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INTRODUCTION 


Je m'occuperai dans cette introduction de différents sujets. Que le 
lecteur me permette avant tout de dire deux mots au sujet de la mission 
dont j'ai été officiellement chargé par le gouvernement impérial. 

Une épidémie de fièvre jaune s'étant manifestée en 1883-84 qui par son 
extension et l'intensité avec laquelle elle a sévi, commençait à inspirer de 

“ sérieuses craintes, il vint à l’idée de S. Ex. M. le Ministre de l'Empire 
—…_. d'alors M. le Conseiller Leäo Velloso de m'inviter à étudier la maladie, fi- 
—_._  xantson choix sur moi pour l’accomplissement d’une tâche si épineuse, non 
parcequ’il croyait avoir rencontré chez moi les capacités nécessaires pour 
mener à bonne fin cette entreprise; mais, je crois, parcequ'il avait appris 


L 

& que j'avais fait deux ans auparavant des recherches nombreuses sur cette 
{ maladie et qu’il était naturel qu’il me fournit les moyens de les continuer. 
Æ Je crois de mon devoir de reproduire ici intégralement l'avis qui m'a 
ÿ été adressé par M. le Conseiller Velloso en me chargeant de cette délicate 


mission, avis dans lequel se trouve tracé le programme que j'ai formulé 
moi-même. 










MINISTÈRE DES AFFAIRES DE L’'EMPIRE 
RIO DE JANEIRO LE 15 MARS 1883 


Le gouvernement ayant décidé d'apporter la plus grande attention à 
l'étude, et à la connaissance des causes et traitement de diverses maladies 
qui attaquent cette ville avec Le plus d'intensité, vous charge de continuer 
les études que vous avez commencées en 1880 sur la cause, la nature ef le 
traitement de la fièvre jaune. 

Il convient que vous ayez en vue que les études que vous devez faire 
versent : 

10 Sur les observations microscopiques et sur les cultures des microbes 
rencontrés dans les humeurs. 
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20 Sur l'atténuation de la virulence des mêmes microbes et les expé- 
yriences de vaccination sur des animaux afin de vérifier S'il est possible 
de l'employer comme moyen prophylactique. 

30 Sur l'emploi du salicylate de soude comme traïtement par la vote 
gastrique et hypodermiquement. 

4° Sur Les nécropsies et détermination des lésions anatomo-pathologiques 
produites par le processus morbide. 

D'autre part, je vous autorise à nommer trois étudiants qui Tece- 
vront chacun une gratification mensuelle de 120$000 pour vous aider 
dans ces études qui seront faites dans l'infirmerte qui sera indiquée 
dans ce but dans l'hôpital maritime de Santa Isabel par l'Inspecteur de 
santé du port auquel je communique à cette date cette résolution. 

Le gouvernement accorde la plus grande importance à VOS ÉTAVAUX 
qui, s'ils sont couronnés d'un heureux résultat, mériteront une ré 
compense en rapport avec les services que VOUS aurez rendus. 


Dieu vous garde. 


PEDRO LEAO VELLOSO. 


Après la retraite du ministère dont faisait partie le Conseiller Leao 
Velloso je crus devoir m'adresser à son digne successeur M. le Conseiller 
Francisco Antunes Maciel et lui demander s’il désirait que je poursuivis 
dans les études dont j'avais été chargé et dont j'avais déjà publié divers 
résultats dans la Gazeta de Noïicias. 

S. Ex. m’accucillit avec la plus grande bienveillance, encouragea avec 
des paroles très flatteuses mes efforts en faveur d’une question d’un si 
haut intérêt pour le pays et pour l'humanité et me répondit affirmati- 
vement me chargeant officiellement quelques jours après de continuer 
mes recherches. 

J'ai également reçu de S. Ex. M. le Conseiller Franco de Sä, actuelle- 
ment ministre de l'Empire et qui a succédé à M. le Conseiller Maciel, 
l'assurance que je pouvais continuer mes investigations sous les auspices 
du gouvernement. 

Un grand nombre de questions du plus grand intérêt étant déjà élu- 


cidées, au point d’avoir abordé le problème final des inoculations pré- 


ventives, but capital de toutes les investigations et dont j'ai obtenu dans 
le premier essai qui a eu lieu pendant la dernière épidémie un résultat 
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qui doit nécessairement fixer l'attention du monde médical, jai cru devoir 
publier ce travail non seulement pour obéir à ce qui est déterminé dans 
l'avis ministériel qui m'a été transmis le 15 Mars 1883, mais encore pour 
donner une preuve publique de Pimportance que j'attache à l’élucidation 
de si graves questions scientifiques par l'emploi des procédés rigoureux 
d’expérimentation et de l'observation attentive des faits. 

Pour la bonne marché de mes expériences j’ai rencontré la coadjuva- 
tion la plus efficace dans les aides que j’ai eu la bonne fortune de m’at- 
tacher. Ce sont MM. les Dr. Joäo de Menezes Doria, ex-aide de prépas 
rateur de physiologie de la Faculté de Médecine, Francisco Augusto 
Cezar, Eduardo Chapot Prevost, Joaquim Caminhoä et Simon Philidory, 
. tous étudiants distingués en médecine. Dans le but de suivre avec 
; méthode et sûreté toutes les recherches j'ai reparti entre eux différents 
“ {travaux en tenant compte de leurs aptitudes ou de leurs études spéciales 
—…. ans telle ou telle branche, ce qui ne m'a pas empêché de les employer 
souvent dans des travaux étrangers à ceux qui leur avaient été pri- 
mitivement désignés. Ainsi M. le Dr Doria m'a aidé avec beaucoup den 
profit dans les expériences de physiologie et dans les inoculations vacci- 
nales, M. Auguste Cezar s’est chargé de la conservation des cultures 
dans la préparation des quelles il est devenu fort expert; M. Chapot 




























Prévost a préparé les pièces d’histologie pathologique, travail dans lequel 
il est notoirement habile, M. Caminhoä a été un très utile auxiliaire dans 
les analyses chimiques et dans les nécropsies, et finalement M. Philidory 
s’est chargé de la tâche difiicile de dessinateur secwrdum naturamn; les 
nombreuses planches qui accompagnent cet ouvrage témoignent suffi- 
samment de lhabilité particulière dont il a fait preuve. 

. Ces planches ont été gravées et imprimées dans la maison renommée 
de MM. Paul Robin et Cie, 

En outre, tous mes aides ont servi d’internes dans l’infirmerie de Juru- 
juba où ils ont montré le même zèle, le même dévouement au point de 
passer des nuits presque en commun avec les malades dans des cham- 
bres contiguës à l’infirmerie, exposés par conséquent à tous les dangers de 
la contagion et de l'infection. 

Après avoir distribué une cordiale poignée de mains à tous ces compa- 
gnons de sacrifice je vais exposer quelques idées que je crois opportunes à 
différents points de vue. 

L'épidémie de 1883-1884 m'offrant l'occasion propice pour poursuivre 
les recherches que j'avais commencées deux années aupavarant sur la na- 
ture parasitaire de la fièvre jaune, il m’a été possible de multiplier avec 
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toute la frigueur scientifique les expériences et observations tendant 
à définir d’une manière positive le déterminisme morphologique et fon- 
ctionnel du microbe xanthogénique. Au moyen de cultures faites dans des 
bouillons parfaitement stérilisés je suis parvenu à isoler cet être microsco- 
pique avec autant de clarté qu'on isole un principe immédiat au moyen 
d’une analyse chimique; pendant que d’un autre côté l’expérimentation 
physiologique, méthodiquement dirigée, prouvait d’une manière irréfu- 
table la transmissibilité de la maladie au moyen de son agent spécifique 
ainsique l'étude minutieuse de la symptomatologie et des lésions anatomo- 
pathologiques, comparées chez l’homme et chezles animaux. Avec un con- 
tingent bien plus faible de données, une observation moins persistante et 
moins répétée on est arrivé à considérer en médecine comme démontrés 
des faits qu'aujourd'hui personne ne songe à contester. 

Nous espérons donc que les adversaires du parasitisme seront plus acom- 
modants lorsqu'il auront médité sur les preuves toutes expérimentales, 
toutes inspirées par la bonne foi et une saine logique qui font le sujet du 
présent ouvrage. 

Avons nous le droit d’avoir établi le premier sur de solides bases 
Ja théorie parasitaire de la ffièvre jaune ? En effet, nous n'avons pas 
connaissance : qu'aucun observateur n'ait, avant nous, décrit, isolé et 
transmis expérimentalement le germe de la maladie comme nous l'avons 
fait. Il est vrai qu’en 1820, Rhees, de Philadelphie, rencontre des vibrions 
dans le vomissement noir; qu’en 1853 Hassal a trouvé dans le même li- 
quide des champignons en grand nombre; qu'Alvarenga en 1856 pendant 
l'épidémie de Lisbonne a observé des corps irreguliers de couleur sombre 
qu'il supposait provenir de la combinaison des principes de la bile avec 
les matières colorantes du sang, ainsi qu’un grand nombre de vibrions dont 
le nombre était d'autant plus grand que le vomissement était plus ancien ; 
que Jones, en 1873, a rencontré des spores et des cellules de champignon 
et des bactéries dans du sang déjà altéré; toutes ces observations, bien 
qu'intéressantes, n’ont pas été faites assez minutieusement, ni systémati- 
sées ; c'était de simples indications qui ne tendaient pas vers un but déter- 
miné. 

Ces auteurs ne se sont pas occupés de trouver la relation entre la pré- 
sence de ces productions et le développement de la maladie ; ils n’ont pas 
cherché à prouver l'identité de l'organisme, ils ne l'ont pas isolé des'autres 
avec lesquels il pouvait se trouver mélangé ; ils n’ont pas su distinguer ce 
qui était lié au processus morbide et ce qui était dû à des altérations con- 
sécutives des humeurs. Egalement le mycoderma vini était connu depuis 
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longtemps ; il avaitété signalé par Schwann, Cagniard de la Tour et 
d’autres micrographes avant que Pasteur ait fixé son attention sur lui; ces 
observateurs s'étaient bornés à mentionner un fait. 

Sans même avoir songé à l'interpréter, ils n’ont découvert aucune 
relation entre l'être microscopique et les modifications du milieu où il 
se trouvait implanté; ils l’ont observé, mais n’en ont tiré aucune dé- 
duction ; ils ont vu sans philosopher, sans s’enquérir du comment et du 
pourquoi de l’objet que le microscope leur révélait, et le nouveau monde 
des infiniment petits resterait inconnu si la science s'était contentée 
avec les travaux des premiers qui ont découvert les organismes micros- 
copiques. 

Dès que les premiers hommes ont apparu sur la terre ils ont remarqué 
la chûte des corps, toutes sortes de mouvements et l'existence des astres ; 
pourtant qui les considérera comme les fondateurs des lois qui régissent les 
phénomènes de la physique, de la mécanique et de l'astronomie ? 

Loin de nous l'idée de vouloir établir ici un szw/e hasardeux ; mais 
comme la question de priorité de la découverte du parasite de la fièvre 
jaune a été agitée, le lecteur me pardonnera d’exposer ici les raisons qui 
militent en faveur d’un droit que je considère m’appartenant. ï 

Un an après avoir annoncé ma decouverte M. Carmona y Valle, pro- 
fesseur de l’Université [de Mexico, observant au microscope différentes 
urines envoyées de Vera Crus et provenant de malades de fèvre jaune, 
trouvait également dans ce liquide des éléments cellulaires que par les 
descriptions qu’il en a faites on reconnaît être identiques à ceux que 
j'avais décrit minutieusement. 

En effet, dans une des ses leçons publiées dans la Æscwe/a de Medi- 

cina ( 15 decembre 1881 ) il s’exprime ainsi : 
« Vous voyez que le Dr. Freire, au Brésil, étudiant les matières vomies 
par des personnes attaquées de la fièvre jaune et moi à Mexico dans 
différents liquides de l'économie dans la même maladie, sommes arrivés à 
un résultat identique : [existe dans la fièvre jaune un élément granuleux 
qui plus tard passe par quelques transformations. 

Il faut que le fait soit exact pour que sans accord préalable, à des dis- 
tances si considérables et dans des liquides si différents nous soyons ar- 
rivés au même résultat.» 

La présence d’un parasite spécial dans les solides et les humeurs des 












individus atteints de fièvre jaune est un fait acquis et hors de contesta- 
tion. Ce fait a été confirmé au Mexique, à la Havane, au Panama et 
ici même au Brésil. 
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I1 s’est élevé quelques divergences relativement à la classification et le 
développement ; mais j'espère qu'après la lecture des descriptions que je 
ferai plus loin, toute espèce de doute cessera ; parcequ’on verra que j'ai cul- 
tivé le parasite avec toutes les précautions, toute la rigueur technique possi- 
ble, qu'il m'a été aussi permis de suivre son évolution et de le caractériser 
comme une algue, comme un cryptococcus et non comme un champignon, 
comme le pensait M. Carmona qui n'a pas procédé en employant les cul- 
tures Pastoriennes, comme je l’ai fait. 

En'outre, j'ai aussi en ma faveur les observations de Granizo y Ra- 
mirez, auteur d’un important traité sur la fièvre jaune publié cette année 
même. (r) Cet auteur m’a écrit de la Havane : « Vos observations ont été 
toutes constatées ici, non seulement par moi, mais encore par plusieurs 
confrères médecins militaires. » D'autre part, M. Joseph Jones, en obser- 
vant la constitution de l’atmosphère pendant une épidémie de fièvre 
jaune à la Nouvelle-Orléans, s'exprime ainsi dans son rapport de la Junte 
de Santé de l'Etat de la Lousiane, publié en 1883 : 

« De cette manière j’ai soumis l'air des localités et des salles qui pa- 
raissaient infectées du germe de la fièvre jaune à l'examen microscopique 
et chimique et j'ai distingué un grand mombre de particules organiques 


vivantes, très petites et qui pourraient être appelées sporules, ayant un 
I I 
diamètre variant de — ——— 6e pouce, également un grand 
10000 à 3000 


nombre d’animalcules vivants, en même temps que des particules de 
corps gras, des fibres de vêtements et du linge des lits. Les sporules res- 
semblaient beaucoup aux #crococci et aux cryfitacocci de Hallier. J'ai 
observé des particules semblables danse sang des malades de fièvre jaune 
et j'ai observé des bactéries dans l'air et dans le isang. » 

Ces cryptococci que Jones a trouvé en 1883 dans lair cet dans ile sang 
ne sont pas autre chose que ceux'que j’ai isolés et décrits.en 1880, ceux que 
j'ai démontré être les facteurs animés de l’évolution du typhus ictéroïde, 

T1 estvrai que M. Babés analysant (d’après nous peu scrupuleuse- 
ment) quelques fragments de viscères que lui a envoyés quelqu'un du 
Brésil, jene sais dans quelles conditions, dans des flacons non préparés 
convenablement et dans de l'alcool plein de poussières organiques; à 
conclu sans plus de préambules que nos observations étaient mal faites ; 





à 1 Co traité contiont uno gravure représentant lo microbe obsoryé à la Havane et ui 
permet de constater l'identité de forme avoc celui qu j'ai décrit. ni 
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je réponds à cette accusation en rappelant les observations déjà citées 
qui concordent avec les miennes ainsi que celles si nombreuses que 
j'ai faites dans mon laboratoire, sans parler de celles qui ont été faites 
par des personnes familiarisées avec ce genre de travaux, tels que M. le 
Dr. Rebourgeon ex-préparateur du laboratoire d’anatomie-pathologique 
et d’histologie zoologique du professeur Pouchet du Musée d’histoire na- 
turelle. 

L'opinion de ce distingué observateur est consignée aux annexes n. 4, à 
la fin de cet ouvrage. 

M. Babes a été sûrement victime inconsciente de quelque trahison 
scientifique. Je n’en saurais dire autant au sujet du Dr. Rochard. Je 
regrette de ne pouvoir répondre au distingué médecin de la marine 
française ; dans les communications qu’il à faites à l’Académie de Mé- 
decine je n'ai pu rencontrer un seul argument scientifique. J’espère 
qu’une lecture plus attentive de mes travaux adoucira l'espèce de préven- 
tion que cet auteur a manifestée envers moi d’une manière si hostile. 

Mais Pasteur lui-même n’a pas été à l’abri de critiques passionnées 
qui accueillent en général toute idée nouvelle; je ne saurais donc 
qu'être flatté d’avoir mérité à mon tour les sévérités de l’école antago- 

niste. Toute opinion nettement affirmée, contient implicitement une 
ñ impertinence à l'égard de ceux qui ne la partagent pas. C’est ce qui 
explique la mauvaise humeur et la haine qui accusillent toujours les 
novateurs. 
4 Fort heureusement, tout dernièrement, un des savants les plus juste- 
} ment estimés et les plus compétents en cette matière, M. Bouley, 
L vice-président de l’Académie des Sciences, a bien voulu s'occuper de 


mes recherches et en a porté les résultats à la connaissance de l’Aca- 
démie. 














Mais laissons de côté cette tyrannie des critiques par trop austères 
et le plus souvent injustes et qui de tout temps ont été les inquisiteéurs 
des idées nouvelles et disons quelques mots sur le but final de toutes 
nos investigations sur la fièvre jaune, c’est-à-dire, sur les inoculations 
préventives. Il n’a pas manqué de gens pour me traiter de téméraire 
lorsque je me proposais d'appliquer à l'espèce humaine les expériences 
que j'avais entreprises sur les animaux. 

L'expérience ne devait pas tarder à prouver le peu de fondement de 
leurs arguments. I1 ne pourrait en être différemment. Tous ceux qui liront 
plus loin les descriptions de mes expériences et qui se pénètreront de la 
valeur de la méthode que j’emploie et des précautions de toutes sortes 
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dont je les entoure, verront que la vaccination se présentait comme 
le corollaire naturel de mes études et que son emploi n’est entaché 
d'aucun vice. Aucun accident sérieux n’est résulté de l’application de 
mon moyen prophylactique, ni un seul phénomème local qui puisse être 
considéré comme une complication, ni une seule manifestation générale 
dangereuse. 

I1 me serait impossible de donner une réponse plus formelle à mes 
adversaires. Au point de vue de la garantie d’immunité l’expérience a 
fourni les plus brillants résultats ainsi qu’on le verra plus loin. Je suis 
heureux qu’il me soit permis d'annoncer ici que M. le Dr. Girerd, chi- 
rurgien en chef de l'Hôpital Central de Panama, a atténué d’après la 
méthode que j'ai proposée le microbe xanthogenicus et se l’est inoculé à 
lui-même sans aucun inconvénient; de plus qu'il a résisté à une attaque 
de fièvre jaune étant à peine malade pendant deux jours à la fin des quels 
il s’est complètement rétabli. J’ai lu cette nouvelle dans l'Evening Tele- 
gram, important journal de New-York du 19 Juin 1884. 

La propagande en faveur de la vaccination suit donc rapidement son 
cours et nous avons la ferme espérance qu’elle se répandra bientôt 
partout. 

A tous ceux qui nous objecteraient que nous voulons de cette manière 
bourrer notre corps de toutes espèces de vaccins nous ne pouvons mieux 
répondre. qu’en citant les paroles de M. Jolly, d'autant plus qu’elles se 
reférent aussi à notre découverte. Les voilà : 

« Des critiques fort spirituels ont demandé si M. Pasteur avait la 
prétention de nous farcir le corps de vaccins, comme les sauvages se 
couvrent d’amulettes, et si, sous prétexte de nous préserver des maladies, 
il fallait commencer par nous les donner toutes. On a CU à ces 
objections d’une manière tout à fait topique. Conseille-t-on à tous les 
Parisiens de s’inoculer le virus charbonneux ? 

Ce serait bien inutile, car on ne contracte guére le charbon sur les 
boulevards. Mais à un boucher, à un berger, à un vacher, à un équar- 


1 pe ? Q : z . 
risseur, c’est une autre affaire ; supposons encore qu’on ait trouvé comme 


s’en flatte un médecin brésilien le virus et le vaccin de la fièvre jaune ; 
qu’en ferons nous ? 

Nous autres Français qui restons chez nous, nous en ferons peu de 
chose, ou même rien du tout, si vous voulez. Mais des négociants, des 
marins, des soldats qui se rendront dans un pays à fièvre jaune, 
comme l'Amérique du Sud ou le Sénégal, auront tout intérêt à se faire 
vacciner, pour le temps de leur séjour aux colonies. » 
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Lorsqu'on a sous les yeux l'excellent résultat des moctilations préveñ= 
tives, qui se trouve consigné à la fin du présent ouvrage, il faut se tendre 
à l'évidence des faits, Les 418 vaccinations pratiquées l’ahnée dernière 
parlent bien haut, les 2cob qui ont été pratiquées cette année même gtâce 
au dévouement de Mr. Charles Broiwne, élève de la cinqtiième année de 
la Faculté, coñtinuent À démontrer clairement due les cultures atténuées 
communiquent l’immunité ; en effet, il n’ÿ a eu jüsqu’ici un seul exemple 
de fièvre jaune chez les 2000 vaccinés, tandisqte dafis les mêmes habi: 
tations où cetix-ci séjoutnent plusietirs personnes ont déjà été mortellement 
attaquées. Voilà donc plus de 2400 vaccinations qüi ont pleinement 
réussi! Que lés sceptiques de la profession contiñiuent à dire qu'il 
ne faut pas ctoite à la ptévention; les faits se chatgent de les dé: 
fentir. 

Il ÿ en à qui pensent que pour l’immunité est nécessaire tn appäteil de 
symptômes plus prononcés que ceux qu'on observe chez les vaccinés, qui 
sé bernent aux manifestations prodtomiques. C'est üne etretir. L'ex: 
périence à l'égard d’autres maladies vitulentes prouve nettemeñt qüe 
quelques perturbations très légères suffisent pour conférer l'immunité 
complèté: 

Thiermesse et Degive ont pratiqué la péripnedmonisation eïñ intro: 
duisant directement, par la jugulaire, le sérum virulent dans le torrent 
circulatoire des animaux ; cette méthode leur a permus de gaïañtir l’im- 
munité contre la péripneumonie après avoit déterminé seulement quels 
ques troubles légers et passagers dans l’économie et nô® les localisations 
spécifiques caractéristiques de l’affection. Avant ces expérimentations, 
Chauveau avait également inoculé, par iñjection intra-veineuse, le horse: 
pox au cheval et la variole humaine à la vache, sans que ces opérations 
fussent suivies d’éruption, et tout en obtenant cependant le bénéfice de 
limmunité. Péuch a, lui aussi, transmis la clavelée sans même dé- 
terminer de pustule vatiolique au siège de l'inoculation, qui était 
faite dans le tissu cellulaire sous-cutané avéc du virus dilué jusqu’au 
5o®e; ct, bien qu’à ce degré elles pussent ne pas déterminet d’éruption 
locale, elles n’en ptrôcuraient pas moins l'imfiunité, aux individus 
ainsi Vaccinés. Ces résultats, bien constatés en vétérinaire, établissent 
la possibilité d'obtenir limmunité alors même que l'inoculation n’a 
déterminé qu’une fièvre légère non accompagnée où suivie de loca- 
lisation spécifique, 

Je considère éonc totalement résolu le problème de l’inoculation pré- 
ventive de la fièvre jaune, le but final de toutes mes recherches. 
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: J'espère qu'on jouira bientôt de la prérogative de pouvoir résister aux 
invasions du terrible fléau. La foi se répandra peu à peu partout, et 


_* l'époque n’est pas loin où toutes les fertiles régions de l'Amérique et de 


l'Afrique secoueront à jamais le joug tyrannique d’une maladie qui est 


l’entrave principale de leur richesse et de leur civilisation. 


» 


Domingos Freire, 





dus 
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Lorsqu'on suit avec tout le soin et l’attention possibles la 
marche du développement qui caractérise les germes produc- 
teurs du typhus ictéroïde, on arrive à acquérir la certitude 
que, commençant à se présenter sous la forme de petits points 
presque imperceptibles, ils augmentent ensuite graduellement 
de diamètre, jusqu’à atteindre des dimensions considérables ; 
de telle sorte que ces petits êtres qui, primitivement, avaient 
l'aspect de grains de sable trés petits qui ne mesuraient 
pas plus de 0mm,001 à 0m®,002 de diamètre, arrivent peu à 
peu à un tel développement qu’ils atteignent les dimensions de 
Omm,005, Omn,007, 0,008 et quelquefois même davantage 
dans certaines conditions déterminées. 





Lorsqu'elles ont atteint l’âge adulte, ces cellules se rom- 
pent en divers points et déversent leur contenu, composé de 
spores déjà formés, mélangés ayec une substance visqueuse 
de couleur jaunâtre, constituée par une substance pigmen- 
taire et protoplasmatique et des liquides d'élaboration cellu- 
laire. 

Telle étant, en résumé, l’évolution du microbe en dehors 
de l'organisme, dans la terre, les eaux, les aliments froids 
exposés pendant longlemps à Fair, il vient de suite à l'esprit 
l'idée que le microbe de la fièvre jaune doit pénétrer dans 
l'organisme humain à diverses phases de son développement ; 
yu que dans l'air qu'on respire, dans les aliments et l’eau 
qu’on ingère, les simples spores qui viennent de sortir de 
la cellule productrice, sont accompagnés d'êtres entièrement 
formés et même de détritus résultant de la destruction des 
cellules. 

Étant données les très petites dimensions des organismes 
xanthogéniques, même lorsqu'ils ont déjà atteint leur déve- 
loppement le plus complet, de telle sorte qu'avec une augmen- 
tation inférieure à 400 diamètres on ne peut distinguer aucune 
de ces productions, on comprendra sans peine qu'ils peuvent 
_ pénétrer facilement entre les cellules des divers épithéliums 
et être ainsi absorbés soit par les vaisseaux chylifères et les 
capillaires veineux de l'intestin, soit par la muqueuse bron- 
chique et pulmonaire et transportés dans le grand torrent cir- 
culatoire qu'ils ne tardent pas à troubler en y déterminant un 
mouvement fébril. Et c'est pour ces raisons que même dans la 
premiére période de la fièvre jaune, aussitôt que les pre- 
miers symptômes commencent à se manifester, il n'est pas 
extraordinaire de rencontrer déjà des organismes microsco= 
piques d’un développement complet à côté d’autres plus nom=— 
breux, cela est vrai, et qui traversent à peine la première 
phase de leur existence. Ce fait est pleinement d'accord avec 
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l'observation clinique qui a démontré qu'il n'y a pas de 
temps fixe pour la: première période de la maladie. 

Si, réellement, il ne pouvait pénétrer dans l'organisme que 
des spores germes, la durée de cette période (sauf quelques 
modifications dépendantes de la constitution, du tempérament ou 
des idiosyncrasies) devrait être plus ou moins bien déterminée. 
Cependant, du moment que pénétrent dans l’économie des mi- 
erobes déjà en pleine croissance.et d’autres qui commencent à 
peine à se développer, il est clair que la durée de la première 
période sera fonction de la plus ou moins grande quantité 
relative de microbes parvenus à une phase plus avancée de 
leur développement. 

Si les microbes adultes ont pénétré en proportion beaucoup 
plus considérable que les microbes en voie de formation, le pas- 
sage à la seconde période sera beaucoup plus rapide et par 
conséquent la durée de la première période sera plus courte. 
Dans le cas contraire, si seulement des spores et de rares mi- 
crobes adultes ont pénétré, ces spores demandant plus de temps 
pour arriver à l’âge de leur prolifération qui marque la limite 
de la seconde période, il est évident que la période initiale de 
la maladie devra être beaucoup plus longue. 

Il est donc compréhensible qu’il est impossible de systéma- 
tiser les descriptions microscopiques, lorsqu'on les considére 
séparément dans chaque période. Il ne saurait y avoir rien 
d’absolu à ce sûjet. Dans tous les cas, lorsque la maladie suit 

| son cours ordinaire, l'analyse microscopique montre que les 
petites granulations, les spores infiniment petits, les organismes 
nouvellement nés des cellules mères, sont beaucoup plus 
abondants. 

F Il n’est pas, d'ailleurs, plus difficile d’expliquer la plus 
grande abondance de ceux-ci que celle des microbes d'une: 
croissance complète; parceque ce sont les spores, ce sont les 
granulations qui peuvent s’insinuer le plus facilement dans 
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les interstices des tissus, non seulement à cause de leur taille 
très potite et de leur forme plus ou moins sphérique, mais aussi 
à cause des mouvements rapides qu'ils exécutent, mouvements 
dont les microbes adultes sont privés, ainsi que ceux qui sont 
en voie de désaggrégation après avoir accompli leur complète 
évolution. En outre, ces derniers sont glutineux à cause du 
liquide qui extravase, en même temps que les spores se dis- 
persent et doivent par conséquent adhérer aux parties avec 
lesquelles ils demeurent en contact et, de cette sorte, ils ne peu- 
vent traverser les épithéliums. | 

Introduits par les appareils respiratoire et digestif, ab- 
sorbés et pénétrant dans le courant circulatoire, ces êtres mi- 
croscopiques ne tardent pas à se répandre dans l'intimité des 
tissus, dans tous les organes sans distinction de contexture. 
Ils ne montrent pas plus d’affinité pour un tissu que pour un 
autre, ils les attaquent tous, depuis ceux dont la trame est la 
plus résistante jusqu'à ceux dont la contexture est la plus 
délicate. 

Naturellement ce sont ces derniers qui se ressentent le plus 
de leurs attaques et qui présentent les lésions les plus appa- 
rentes et les plus profondes. Le microbe xanthogénicus est 
cosmopolite; il n’élit domicile dans aucun organe et n'a de 
préférence pour aucun liquide organique. Nous l'avons ren- 
contré avec les mêmes caractères, la même opulence de prolifé- 
ration, dans le cerveau, dans les muscles, dans'le foie, dans la 
rate, dans les reins, dans les poumons, dans le sang, dans 
l'urine, dans la bile, dans le vomissement, et jusque dans le 
liquide céphalo-rachidien. 

Toutefois, il est nécessaire d'établir une distinction bien 
tranchée quant au sang; c’est que le sang de la grande circula- 
tion se montre beaucoup moins chargé de microbes que le sang 
des capillaires. Ainsi, si je pouvais admettre quelque préférence 
du microbe xanthogènicus, je dirais qu’il se complaît dans le 
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sang capillaire, dans le;sang qui baigne immédiatement l'élément 
anatomique; ce qui explique les foyers apoplectiques et lésions 
que nous étudierons plus tard et qu'il provoque dans la 
trame la plus intime des tissus. 

Le microbe de la fièvre jaune a donc la propriété de se géné- 
raliser dans toute l’économie, et son évolution s'effectue dans 
tous les organes ; il attaque ce qu'il y a de plus profond et de 
plus intime, l’élément anatomique sans distinction de classe. 

Il n’en arrive pas de même dans les autres maladies viru- 
lentes. C’est ainsi que d’après les observations de Jolyet les 
microbes producteurs de la variole, se trouvent après la mort 
en quantité beaucoup plus considérable, dans le canal thora- 
cique, les ganglions lymphatiques et dans la lymphe, que dans 
le sang. Le même fait a été observé chez les animaux qui 
sont morts du charbon à Calais. 

L'occasion nous semble opportune pour rappeler quelques 
précautions indispensables lorsqu'il s’agit de rechercher la 
présence des microbes de la fièvre jaune dans les solides et 
les liquides organiques. Tandis qu'il est extrêmement facile 
d’apercevoir la présence des microbes de la fièvre jaune dans 
l’urine et la bile par exemple, et qu’il suflit pour cela de placer 
une goutte de ces liquides sur une lame porte-objet, de la 
couvrir avec une lamelle mince et de l’examiner avec un gros 
sissement compris entre 450 et 740 ou 780 diamètres, ce procédé 
ne peut pas être mis en usage dés qu'il s’agit de l'examen du 
sang. En procédant de cette manière, les globules masqueraient 
la presque totalité des microbes, et l'observateur concluerait 
à tort qu'ils sont trés rares dans ce liquide organique. Non 
seulement la forme des microbes offre une certaine similitude 
avec celle des hématies, mais encore ces dernières en s’agglo- 
mérant enveloppent les cellules microbiennes et, d'un autre 
côté, projettent sur cos cellules un jeu de lumière qui les fait 
disparaître du champ du microscope, 
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Mais, que l’on dilue une petite goutte de sang dans une 
solution pure de sulfate de soude et qu'on la place sous l’objectif, 
les microbes deviendront visibles et apparaîtront en quantité 
considérable. 

I1 est également nécessaire de faire une préparation préa- 
lable pour l'examen de la masse cérébrale et des muscles. 
On doit les triturer dans un mortier stérilisé, les mélanger 
ensuite avec de l’eau distillée complétement privée d'organismes, 
filtrer sur un linge fin passé rapidement sur la flamme d’une 
lampe à alcool et déposer ensuite sur le porte-objet une goutte 
du liquide filtré. Si nous retirions une petite parcelle du cerveau 
ou une fibrille musculaire, même triturées, nous n’apercevrions- 
rien d’anormal au microscope si ce n’est les éléments ana- 
tomiques plus ou moins déformés par la trituration. 

I1 n’en est pas de même pour le foie. I suffit de retirer 
une parcelle de cet organe et de l’écraser entre deux lames de 
verre, de l’observer au microscope pour apercevoir aussitôt 
une multitude de microbes. C’est que dans les muscles, les 
microbes sont logés entre les fibrilles et dans la gaîne qui les 
entoure : et dans le cerveau, ils se trouvent dans l’intérieur 
même des cellules nerveuses qu’il faut détruire avant tout par 
la trituration pour que leurs hôtes parasitaires deviennent 
visibles. 

Nous croyons nécessaire d'entrer dans ces détails minutieux. 
Limiter le théâtre de l’évolution ou plutôt le rendre universel 
ainsi que nous l'avons fait, d'accord avec l'observation, c’est 
en quelque sorte prévoir les résultats que, plus loin, vont 
nous révéler les investigations anatomo-pathologiques. 

J'ai cru aussi devoir entrer dans ces détails techniques au 
moyen desquels j'ai été à la recherche dés microbes, afin que 
les autres observateurs soient prévenus et évitent de fausses 
inductions croyant que les microbes établissent leurs centres 
d'opérations dans certains organes de l'économie. 
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Une fois qu’on a démontré au moyen des examens microsCo- 
piques des divers tissus du cadavre que le lieu d'élection des 
microbes est dans l'intimité de tous les organes, on se demande 
naturellement combien de temps il est nécessaire pour que les 
microbes soient absorbés et commencent à exercer leurs déva- 
stations. 

Nous pourrions & priori répondre qu’en général ce temps est 
trés court ; j'ai eu encore, cette année, l’occasion d'observer dif- 
férents cas d'individus qui avaient à peine 1 ou 2 jours de séjour 
au Brésil et qui pendant ce court délai avaient présenté les sym- 
ptômes bien accentués du typhus ictéroïde. La période d’incuba- 
tion, si réellement elle existe, est par conséquent de très courte 
durée, et les organismes pénétrent en peu de temps dans lesang 
de la grande circulation et commencent à exercer sur les tissus 
des principaux appareils leur pernicieuse influence. Il suffit, 
ensuite de quelques jours pour que les spores, introduits par la 
respiration et dans les aliments, proliférent, entrainant avec 
eux leur cortège de symptômes de plus en plus graves. 


Cette rapidité d'activité du microbe xanthogénicus est com-. 


parable à celle qui a été observée dans le charbon qui, d’après 
Chamberland, n’est pas toujours précédé de signes précurseurs ; 
l'invasion est souvent brusque et la terminaison rapide. Le 
même auteur nous dit qu'ayant inoculé chez un cochon d'Inde 
quelques gouttes d'urine contenant les bactéries caracteris- 
tiques de l'infection charboneuse, trente heures après, le sang 
de cet animal fourmillait déjà de bactéridies. 

Les expériences que j'ai faites sur des animaux avec des 
liquides contenant les microbes de la fièvre jaune, m'ont fourni 
des résultats analogues ainsi que je l’exposerai plus loin en 
détail. Des cultures de ces microbes inaculées par la méthode 
sous-cutanée à des cochons d’Inde ont donué lieu dans l’espace 
de 24 heures à l'apparition des mêmes microbes en différents 
points du sorps de l'animal. 
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Or, si cela se passe de cette manière chez les animaux, il y à 
presque certitude que la même chose doit se passer chez l'homme. 

Chaque microbe morbigénique à son activité propre, sa 
manière de pénétrer dans l'organisme, de même qu'il y a des 
liquides et des gaz plus diffusibles que d’autres, c'est ainsi que 
pour servir de contraste à cette rapidité de pénétration propre 
aux germes charbonneux et xanthogénique, nous pouvons citer 
l’action lente des corpuscules producteurs de la pébrine du 
ver à soie. 

À la vérité, ainsi que l’affirme M. Pasteur, «la mulüplica- 
tion des corpuscules ne se fait dans l'intestin qu'avec une assez 
grande lenteur. Pendant cinq ou six jours, après leur appa- 
rition, ils restent isolés les uns des autres et ce n’est qu'après un 
temps assez long qu’on rencontre ces amas qui se forment si 
facilement dans tous les autres tissus du ver aussitôt que ceux-ci 
commencent à être envahis. » ‘ 

Dans la fièvre jaune les spores pénètrent rapidement, et 
croissent et se multiplient très vite. Le microbe parcourt les 

diverses phases de son évolution vertigineusement pour ainsi 
dire; d’où la courte durée de la maladie et la terminaison en 
peu de jours ou par la guérison ou par la mort. Quant à la 
phase d'élimination, elle est la plus longue. En effet, le mi- 
croscope m’a montré pendant toute la durée de la convales- 
cence, principalement dans l'urine, des détritus des cellules 
microbiennes et même quelques spores disséminés. 

Il est trés difficile de suivre chez l’homme malade Ja marche 
évolutive des microbes, car chez l'individu vivant il est impos- 
sible d'aller chercher les êtres microscopiques dans les couches 
musculaires, dans les viscères et dans les endroits les plus cachés 
où ils pullulent. L'étude que nous pouvons en faire jour par 


1 Pasreun.— Étudos sur los maladios dos vers à soio — Pago 464— Tomo I. 
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jour dans les urines el autres liquides d’excrétion, ne peut nous 
fournir des résultats exempts de toute objection. En eflet, en 
traversant le filtre rénal, en traversant la peau pour se mani- 
fester dans la sueur, un grand nombre d’entre eux peuvent 
avoir étéretenus pendant leur passage, ils peuvent même ne plus 
représenter fidèlement le développement qui s'effectue dans l’in- 
timité de tous les tissus. Il faudrait pouvoir, à chaque moment, 
les surprendre dans la trame des organes, comme les muscles, 
le cerveau, la moëlle épinière, le foie, la rate, les reins, etc. 

Toutefois, les observations faites sur les animaux, les chan- 
gements qui ont lieu dans les liquides de culture microbienne 
doivent nécessairement nous donner une idée sufñisamment 
exacte de la manière dont se comportent les microbes dans 
l’économie humaine, et, à ce sujet, nous ne pouvons mieux 
faire que de renvoyer le lecteur aux nombreuses descriptions 
de cultures pour le grand nombre de détails micrographiques 
relatifs aux microbes développés dans les tissus des animaux, 
sujets qui feront l’objet d’autres chapitres. | 

Néanmoins nous allons donner quelques spécimens du dève- 
Joppement du microbe xanthogénique et présenter quelques 
descriptions concernant divers produits organiques retirés des 
cadavres d'individus morts de la fièvre jaune à l'hôpital de 
Jurujuba. Ces descriptions s'appliquent à la 2° et 3° période de 
la maladie, parceque les malades succombant très rarement 
pendant la première période, nous n’avons pas eu l'occasion de 
procéder à l’autopsie d’un seul se trouvant à ce degré de l’affec- 
tion. | 

EXAMEN DE L'URINE ÉMISE PAR UN MALADE À LA SECONDE 
PÉRIODE DE LA MALADIE.— La couleur de cette urine était 
d’un jaune intense tirant sur l’orange. L'acide azotique et la 
chaleur révélent de l’albumine en quantité ; mais je n'y ai ren- 
contré ni acides biliaire ni matières colorantes de la bile. Uno 
goutte de cette urine posée sur le porte-objet du microscope, 
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avec un grossissement de 740 diamètres a montré un nombre 
trés considérable de petites gran ulations, réfractant fortement 
la lumière et, sous certaines incidences, se présentant sous 
l'aspect d’un point noir, quelques uns lumineux au centre. 

Sous un certain angle de lumière ces granulations sont 
transparentes. 

J'ai noté en outre des masses jaunâtres, parsemées de gra= 
nulations de la même couleur, masses que je considère comme 
des cellules de crytococci déjà déchirées et qui ont répandu leur 



























contenu . 

Il n’y avait pas de productions mycéliaires, ni vibrions, ni 
bactéries. On notait des fragments jaunes épars qui n'étaient 
autre chose que les détritus des cellules détruites ou tombées» 
en décrépitude. Je n’ai pas observé de cellules volumineuses 
bordées de noir. 

Deux gouttes de cette urine furent introduites dans un 
ballon Pasteur contenant du bouillon de bœuf préalablement 
stérilisé afin d'y créer une culture qui nous servira de vivien 
pour les ensemencements postérieurs. 

Dans l'observation que nous venons de relater, nous avons” 
donc surpris les organismes dans leur phase de désovulation; 
comme l’indiquait le nombre considérable de spores et de cellus 
les déchirées. Et il devait en être ainsi ; la 2 période, période 
d'arrêt, de rémission des symptômes de phlogose qui caractès 
risent l'invasion de la maladie, correspond à une nouvelle for= 
mation de microbes qui provoque lirruption des terribles 
symptômes de la 3° période. 

EXAMEN DU TISSU MUSCULAIRE RETIRÉ DU CADAVRE D'UN" 
SUJET MORT À LA 3° PÉRIODE.— Nous retirons un fragmen# 
du muscle biceps du cadavre d’un individu mort à la 3° période 
et ayant présenté, entre autres symptômes, le vomissement 
noir très abondant. Nous avons trituré le muscle avec une so 
lution de sulfate de soude préalablement stérilisée à une hauts} 
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température ; cette solution examinée au microscope n'avait 
révélé aucune production. Le liquide provenant de la tritu- 
ration présentait une couleur jaunâtre. 

Nons en avons retiré une goutte avec la pointe d’une baguette 
de verre, préalablement passée à la flamme d’une lampe à alcool, 
et nous avons procédé à l'analyse microscopique. 

Un essaim d'organismes, sous la forme de corpuscules ronds, 
très petits, granuleux et mobiles, criblaient les stries du mus- 
cle. On voyait également des cellules plus yrandes, rondes, 
: e couleur verdâtre et ayant une bordure noirâtre. Le nombre 

des organismes était extraordinaire. On notait aussi, disper- 
sés sur le champ du microscope, des amas jaunâtres, parse- 
_més de granulations et de masses blanchâtres transparentes, 
également granuleuses. Finalement des masses amorphes de 
couleur noire. 

Comme on le voit, les masses provenant de la désaggré- 
gation des cryptococci abondaient dans cette préparation. Dans 
la dernière période de la maladie, ces détritus, ces restes, 
s'accumulent, les pigments sont déposés dans les interstices 
des tissus, pigments qui sont déjà, soit de couleur jaune, soit de 
couleur noire. Les premiers (les jaunes) sont très solubles par 
la raison qu’ils tendent à s’infiltrer dans les tissus, ainsi que le 
démontre avec une constance remarquable l’inspection cadavé- 
rique ; les seconds (les noirs) sont au contraire insolubles et 
agissent à la manière de corps étrangers provoquant des 
irritations en différents points de la trame des organes; d'où 
afflux de sang et production de foyers congestifs et apoplecti- 
formes. L'excès de ce pigment noir estéliminé par la mu- 
queuse gastrique et intestinale sous la forme de vomissement 
noir et de déjections noires. 

Nous ne cessons pas de recommander que l'examen mi= 
croscopique doit être fait après tritüration préalable, d’après 
ce qui a déjà été exposé. Ayant lavé le muscle à l’eau pure et 
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examiné ensuite les eaux de lavage, il est impossible de de- 
couvrir le moindre organisme, c’est qu'ils se trouvent enclavés 
dans les gaînes qui entourent les fibrilles musculaires et il est 
nécessaire de rompre et de dilacérer ces gaines afin de les 
rendre visibles. 

ExAMEN D'UN VOMISSEMENT NOIR AYANT LA COULEUR D'UNE 
FORTE INFUSION DE caré.— Le microscope (740 diamètres) 
a révélé l'existence de cellules arrondies, couleur cendre, 
de masses pigmentaires jaunâtres, de grands corpuscules 
ronds, de couleur noire, des cellules grisâtres très petites. 

J'ai traité la matière du vomissement par l’éther sulfu- . 
rique et j'ai agité; une partie s’est dissoute, l’autre, non; 
cette dernière, d’une couleur rouge, floconneuse, s’est précipitée 
dans le fond du vase: la partie qui s’est dissoute dans l’éther 
présentait tous les caractères d'une substance oléagineuse que 
je décrirai plus loin sous le nom de xanthoptomaïne. 

Dans d’autres vomissements noirs, après avoir enlevé au 
moyen de l’éther, la partie soluble, la portion insoluble s’est 
déposée sans présenter de coloration rouge, mais seulement | 
la couleur noire. La portion précipitée est, en partie, soluble 
dans l’alcool. 

Le liquide éthéré exhalait une odeur putride très prononcée, 
semblable à celle qu’exhalent les personnes gravement ma- 
lades de la fièvre jaune. 

Le jour suivant j'ai noté un dépôt grisâtre au fond de la 
capsule où J'avais mis à évaporer la solution éthérée, ainsi que 
des pellicules noires semblables à du papier brûlé, analogues 
à celles que rejettent les malades dans le vomissement. 





J'ai examiné au microscope une goutte de ce liquide éthéré 
et jy ai rencontré des cellules arrondies, couleur cendre, 
bordées d’un anneau noir, les unes très petites, jouissant 
de mouvements spontanés, d’autres grandes et immobiles. J'ai 
remarqué également une matière pigmentaire jaune. 
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I convient de faire observer que la solution éthérée en 
question avait été conservée dans une capsule couverte avec un 
papier filtre criblé de petits orifices, pendant 24 heures, 

Probablement dans le filtrage pour séparer la matière co- 

jorante rouge que j'ai mentionnée plus haut, il est passé au 
travers du filtre des germes d'organismes qui ont proliféré et 
ont sécrétéla matière colorante noire, qui par l’épanchement 
au dehors des cellules microbiennes arrivées à maturité s'est 
constituée sous l'aspect de pellicules noires. 
_ Je retirai un petit fragment de ces pellicules et je l'exa- 
minai au microscope. Je remarquai les mêmes cellules rondes 
déjà signalées, des masses amorphes de couleur noire, des fra- 
gments decouleur jaune plus ou moins foncée, dénotant les débris 
des organismes en décrépitude. 

L'abondance de ces corpuscules noirs ou grisàtres, dans la 
3e période, non seulement dans le sang comme aussi dans 
l'urine et dans le vomissement noir, indique qu'ils repré- 
sentent l'âge le plus avancé des cryptococci, leur plus- 
grande vieillesse, d’où résulte la facilité qu'ils ont de se 
dilacérer formant des détritus en amas plus ou moins consi- 
dérables. 

EXAMEN MICROSCOPIQUE DU SANG TIRÉ DES VENTRICULES 
DU CŒUR DU CADAVRE D'UN INDIVIDU MORT DE LA FIÈVRE 
JAUNE.— J'ai trouvé un nombre excessivement grand d'orga- 
nismes en pleine évolution. Les plus petits avaient le volume 
de grains de sable ou de la tête de petites épingles (grossissement 
de 740 diamètres) se mouvant avec rapidité. Les organismes 
plus grands étaient immobiles. Leur couleur était plus ou 
moins grisâtre avec des reflets verdâtres et rouges (irisés), 
d'autres bordés d’un cercle obscur et noir avec des points 
brillants dans le centre, qui réfléchissaient fortement la lu- 
mière., On remarquait également de petits ilôts de pigment 
jaune-pâle auxquels adhéraient de petites granulations. 
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ExAMEN MICROSCOPIQUE SUR UN INDIVIDU (ITALIEN) MORT 
Le 31 mars 1883 ET SUR LE SANG DE LA JUGULATRE D'UN 
aurRe canavre.— Nous avons examiné diverses humeurs du 
premier de ces deux sujets. Une seule goutte de bile a montré 
des milliers d'organismes sous la forme de petits points obscurs 
mobiles. On voyait des corpuscules un peu plus grands, sphé- 
riques, bordés d’une aréole noire. 

L'examen de la sérosité du péricarde a également révélé 
un nombre assez grand d'organismes de très petite taille, mais 
toutefois en nombre bien inférieur à ceux rencontrés dans la 
bile. 

Dans le contenu de l'estomac nous avons trouvé une quan- 
tité innombrable de pointillé noir et un grand nombre de crypto- 
cocci à divers degrés de leur évolution la plus avancée. Nous 
ayons également vu des vibrions et des bactéries. Mais ces 
dernières productions n’ont aucune relation avec les précé- 
dentes. 

Nous avons rencontré également des cryptococci dans le 
sang. 

Nous exposerons, en temps opportun, les résultats de l'au- 
topsie de cet individu. 

Cette observation microscopique a été faite le 31 mars, peu 
d'heures après la mort. 

Nous avons aussi extrait une heure après le décès d'un 
autre individu, mort de la fièvre jaune, du sang de la jugulaire 
externe et nous avons rencontré les mêmes cryptococci, les uns 
grisâtres et de grandes dimensions, d'autres ayant l'aspect de 
petits points noirs douës de mouvements excessivement rapides. 

EXAMEN MICROSCOPIQUE DU SANG D'UN CERVEAU D'UN CA- 
DAVRE.— Le 11 avril 1883 nous avons retiré du sang du cervéau 
d’un individu mort dela fièvre jaune et nous l'avons trouvé 
rempli d’un essaim de microbes à différents degrés de dévelop- 
pement, les plus petits semblables à des grains de sable fin 
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exécutant des mouvements rapides ; ceux de plus grande 
dimension étaient sphériques et de couleur jaune, entourés 
d’une bordure noire. Nous avons également vu des masses 
granuleuses déformées, de couleur jaune, masses provenant 
du contenu des cellules précédentes après qu'elles ont atteint 
l’âge adulte. s 

Le nombre des organismes était littéralement prodigieux. 
Nous devons également signaler la présence de quelques cellules, 
d'un volume considérable, de forme plus ou moins allongée ou 
éllipsoïdale, contenant des granulations dans leur intérieur, 
paraissant prêtes à se rompre pour émettre les spores. Un grand 
nombre de ces cellules observées étaient de grande dimension et 
entourées d’une large aréole presque noire et qui présentaient 
un point brillant au centre. 
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Après la minutieuse exposition que je viens de faire, il - 
serait inutile de répéter les descriptions micrographiques qui se 
rapportent à un grand nombre d’autres cadavres ; elles concor- 
dent toutes dans leurs résultats, d'autant plus que dans mon 
mémoire, publié en 1880, j'ai suffisamment insisté sur ces des- 
criptions répétées du vomissement noir typique, le vomissement 
grisâtre, le pus, la salive, l’enduit de la langue, le sang. À 

Je crois pourtant devoir faire une réflexion importante. 
Dans mes descriptions des liquides rejetés dans le vomissement, 
j'ai signalé, dans ce mémoire, la présence de vibrions et de ba- 
ctéries ; je signale le même fait dans le présent ouvrage. Or, 
dans le sang et d’autres humeurs, à l'abri de germes étrangers 
même ainsi, ces productions ne se montrent pas, sinon acci- 
dentellement et très rarement. Chez les individus attaqués de la 


1 Vido— Rocuoil des travaux chimiques, suivi dos rochorches sur la causo, la 
nalure et le braitemont de la fièvre Jauno — Pago 219 ot suivantos — Rio do Janoiro — 1880. 





fièvre jaune, les vibrions et les bactéries sont donc étrangers au 
processus d'évolution de l'affection, ce que du reste j'avais déjà 
affirmé dans le même travail déjà cité page 249, comme on peut 
Je déduire des lignes suivantes: « Mais les cryptococci nous 
semblent être les éléments essentiels à la production des phé- 
nomènes morbides, car les phases de leur existence coïncident 
exactement avec les phases de la maladie. » | 

Par conséquent la caractéristique figurée de la fièvre jaune 
est le cryptococcus xanthogénicus. Même les cultures de cet 
organisme, lorsqu'elles sont faites dans des ballons Pasteur, 
préalablement stérilisés, n'ont jamais révélé de productions qui 
ne soient des cryptococci disséminés. 

Le moment nous paraît venu de justifier la classification que 
nous avons donné en 1880 du microbe que nous venions de 
découvrir chez les malades de la fièvre jaune. Je continue à le 
considérer comme une a/gue malacophycée, du genre crypto- 
coccus d’après ce que nous avons affirmé à la page 227 de nos 
« Recherches sur la cause, la nature et le traitement de la 
fièvre jaune.» 

Nous nous sommes basés sur les descriptions que les bota- 
nistes donnent du genre cryptococcus. 

Voici ce que disent Littré et Robin : : 

« Algues — Classe de plantes acotylédones, composée de 


_ végétaux d'une structure très-simple, et vivant pour la plu- 


part dans l’eau. La plupart sont colorées en vert, en jaune, en 
rose, en violet ou en brun; quelques unes, seulement parmi 
celles qui sont microscopiques, sont incolores ou grisàtres. Les 
genres de cette classe sont divisés en trois ordres : L. A. isocar- 
pées, formées d’utricules, vivant librement ou en colonies, dans 
une gangue granuleuse ou gélatineuse, 2. A. filamenteuses, 


1 Litiré ot Robin — Diction. de Mod. Ghir. et Pharm. — Pag, 44 ot 45 — 4873. 
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formées d’une seule cellule allongée ou de plusieurs articulées 
bout à bout. 3. À. & fronde, la plupart marines ({halassio- 
phytes), divisées elles-mêmes en Fucacées où Phycées, qui 
ont les organes mâles et femelles sur le même individu, et en 
Floridées, dont les organes mâles et femelles sont portés par 
des individus séparés. Dans les deux premiers ordres se trou- 
vent plusieurs plantes parasites. Chez l’homme et les mam- 
mifères ce sont sur les muqueuses: les Cryplococcus cerevisiæ 
Rützing (intestin) ; Cr. guttullatus, Ch. Rob. (lapin), etc. » 

Voyons maintenant ce que dit M. Robin dans son Traité du 
microscope ‘: 

« Les cryptococcus sont à l'état d’amas de cellules ovoïdes 
ou parfois sphériques juxtaposées en amas, en séries plus ou 
moins longues ou isolées, et d’un sujet à l’autre peuvent être 
sans nucléole ou pourvues d’un nucléole brillant. 

C'est dans la sous-division des algues Mmalacophycées, que se 
rangent les cryptococcus, les hygrocrocis, ete. » 

Le cryplococcus æanthogenicus appartient donc à la divi- 
sion des À. isocarpées ou bien malacophycées. 

Si nous comparons cette manière de vivre avec le dévelop- 
pement de l'organisme producteur de la fièvre jaune, nous ne 
pouvons nous refuser à admettre qu'il est un végétal micros- 
copique appartenant à la catégorie de ceux précédemment 
décrits. 

J'ai cru devoir entrer dans ces détails, non tant parceque de 
l'élucidation de cette question il peut en résulter quelque 
lumière pour les sujets médicaux proprement dits; mais pour 
montrer le peu de fondement des assertions de quelques obser- 
vaieurs qui considèrent le microbe que j'ai découvert, non 
comme une algue, mais bien comme un champignon, n’apparte- 
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1 Robin — Traité du Microscopo — Pag. 522 ot 896. 
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nant pas au genre cryptococeus mais bien au genre — peronos- 
poron. Telle est l'opinion de M. Carmona ÿ Valle, que je ne 
puis admettre d'aucune manière. L'idée que s’est faite le pro- 
fesseur de Mexico vient de ce qu'il ne s'est pas placé dans les 
conditions requises pour procéder à une observation rigoureuse. 
En effet, M. Carmona a effectué ses études microscopiques sur 
le plateau de Mexico où la fièvre jaune ne règne pas, et il 
recevait ses matériaux d’études (urine, ete.) de Vera-Cruz, 
sur la côte du Mexique, dans des flacons mal bouchés et après 
un long trajet de plusieurs jours. Je vais prouver la proposition 
que j'avance au moyen des propres paroles de M. Carmona, 
prononcées pendant ses lecons sur la fièvre jaune, leçons qui ont 
été sténographiées et imprimées à « FEscuela de Medicina », 
journal qui se publie dans la capitale du Mexique. 

Comme ce professeur se rapporte à ma découverte pendant ses 
leçons et a contesté ma classification malgré qu’il soit d'accord 
avec moi quant à la partie essentielle de mes descriptions 
micrographiques, il est de mon devoir, dès que je trouve sa 
contestation sans fondement, de mettre en lumière les points 
sur lesquels le professeur de Mexico s’est trompé, transformant 
en vérité indiscutable ce qui était le résultat d’une observation 
illusoire, mal dirigée et faite contre les règles de la bonne expé- 
rimentation. Je procéderai par ordre. 

Nous allons démontrer que M. Carmona n’a pas suivi dans 
ses études une marche convenable. En effet, voilà ce qu’il nous 
dit dans le n. 5 (1° Septembre 1881) du journal « Escuela 
de Medicina ». 

« Je compris, que dans ces études, j'étais entouré de difii- 
cultés presque insurmontables ; le champignon ne se trouvait 
pas dans son subséralum spécial qui est l'organe de l’animal où 
il pénètre et se développe et ce subsératum diffère beaucoup du 
flacon et de l'urine qui l’entourait. D’autre part, les conditions 
climatériques d'ici sont très distinctes de celles où vivent les 
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populations où le vomito negro est endémique. Nous savons 
également que cette maladie ne se développe pas à Mexico ?, 
au lieu qu’elle le fait avec une grande facilité le long des côtes 
du golfe. Pour quelle raison ? Nous ne saurions le dire; on 
n’a procédé, à ce sujet, à aucune investigation, pourtant le fait 
est évident; nous n’avons pas à Mexico les conditions néces- 
saires pour le développement actif, vigoureux et énergique du 
champignon. Malgré tout, je m'occupai de rechercher la for- 
mation des mycélium d’une manière plus complète et je com- 
mençai à faire quelques compositions de liquides qui me pa- 
rurent les plus propres à son développement. » 

On déduit clairement de ces lignes que M. Carmona a 
cherché à classifier un organisme sur l'identité duquel il gardaït 
des doutes sérieux. On lui envoya du golfe du Mexique un flacon 
avec de l'urine et de l’air atmosphérique, contenant une multi- 
tude de germes autres que ceux de la fièvre jaune, et M. Car. 
mona a confondu tous ces germes dans une seule description et 
il a étudié leur développement comme s’il s’agissait seulement 
du germe de la fièvre jaune et, alors, il a classifié sous le nom 
de champignon différents végétaux distincts les uns des autres. 

On ne peut même pas allèguer que l'urine a été expédiée 
aprés qu’on ait eu mis en pratique toutes les précautions néces= 
saires pour empêcher la pénétration de germes étrangers. 
Non, M. Carmona, lui-même, décrit ainsi un petit flacon qui 
lui a été remis le 13 juillet par M. Fénélon, flacon contenant 
de l’urine d’une femme en convalescence du typhus ictéroïde. 

On lit à la page 69 du journal de Mexico déjà cité : 

« Cette urine était dans une petite bouteille qu’elle rem- 
plissait à peine à moitié, de tel mode, que malgré que la bouteille 
fût bouchée, elleavait été en contact avec l’air pendant plusieurs 


1 Dans la ville de Mexico, dans la capitalo (N. do l'A.) 
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jours. (Cette urine m'avait servie pour faire quelques prépa- 
rations, comme pourtant, la même convalescente m'avait fourni 
de l’urine en abondance les jours suivants, j avais abandonné 
le premier exemplaire, que j'avais reçu laissant la bouteille 
fermée. Elle est restée dans cet état depuis le 18 juillet jus- 
qu’au 4 du présent mois d'août. 

Eh! bien, j'ai remarqué que dans ce flacon abandonné, il 
s'était formé une pellicule qui se développant chaque jour 
davantage était arrivée à couvrir toute la superficie du liquide. 

Cette pellicule avait l'aspect de la moisissure qui se déve- 
loppe sur les fruits pourris. J'ai voulu laisser se développer 
pendant plus de temps encore cette pellicule pour l’examiner 
ensuite: et effectivement il n’y a que6 ou 7 jours que jai 
ouvert le flacon pour examiner la pellicule formée ; j'ai noté 
qu’elle était blanche et en voulanten retirer une parcelle je 
m’aperçus qu'elle était assez résistante et qu’il y avait même une 
certaine difficulté pour la rompre. Sans autre empêchement je 
réussis à en détacher de petits fragments, et au moyen d’ai- 
guilles je cherchai à en placer un dans une goutte de la même 
urine et, soumis à l'examen microscopique, je rencontrai un 
réseau admirable de mycélium, réseau qui formait un tissu 
véritablement digne d’être vu ; à la superficie, il présentait un 
aspect semblable au tissu du ver à soie, tant était grand l’en- 
trelacement des tubes de mycélium ; et les petites cavités, 
ces yeux que laisse le tissu du ver à soie, étaient littéralement 
remplis de spores, pourtant de spores ovalaires et non de spores 
sphériques comme ceux que j'avais vus dans l'urine, non de 
spores jaunâtres mais blancs et de parois extrêmement minces.» 

Plus loin, l’auteur se demande à lui-même et à ses élèves, si 
les mycélium du champignon qu'il avait vus avaient été pro- 
duits par des spores de la fièvre jaune ou par les spores qui 
flottent dans l'atmosphère et qui n’ont aucun rapport avec cette 
maladie. Cette demande me semble oiseuse. Sans aucun doute, 
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ils’agissait de spores venant des deux provenances. Comme 
l'a fort bien dit M. Pasteur « l’association fortuite de pro- 
ductions diverses dans des cultures qu’on peut croire uniques 
et indépendantes, constitue une des principales difficultés de 
l'étude des organismes inférieures, particuliérement des moi- 
sissures. Les germes de beaucoup de ces petits êtres se 
trouvant dans l'atmosphère sous forme de poussières invisibles 
à l'œil nu ou répandus à la surface des matières et objets 
divers qu’on utilise pour les expériences, l'observateur est à 
chaque instant exposé à interprèter d'une manière erronée 
les résultats qui passent sous ses yeux. Il a semé une plante, il 
en suit les développements ; à son insu les spores d’une autre 
se sont mêlées à ses cultures et ont germé.» ‘ 

Or, c'est justement ce qui s’est passé dans la petite bouteille 
qui a servi aux observations du professeur Carmona. Il y avait 
dans cette bouteille des spores étrangers à la fièvre jaune qui, 
à leur tour, ont germé sous la forme de champignons ; peut- 
être l’aspergillum glaucum dont les semences abondent dans 
l'atmosphère; les mycélium de ce champignon ont donné des 
spores que l'observateur a confondus avec ceux de la fièvre 
jaune, lesquels avaient, pendant ce temps suivi une évolution 
totalement diverse et indépendante. 

Cela est si vrai que M. Carmona lui-même, en examinant 
cette urine fut surpris et assailli de doutes pour avoir rencontré 
deux qualités de spores 
les autres ovoïdes, blancs, parfaitement transparents et formés 
par une pellicule très mince. Or, si les premiers étaient les 
véritables spores de la fièvre jaune, les seconds n'étaient autre 
chose sinon les spores du champignon développés accidentel- 
lement. 


2 


, les uns sphériques et jaunâtres, 


1 Pasreun — Ætudes sur la bière — Pago 84. 
2 Æscuela de Medicina N. 5 — Pago 70 — 1881. 


C'est sur ces bases vacillantes et erronées que M. Carmona 
s’est appuyé pour classifier l'organisme producteur du typhus 
ictéroïde comme un champignon du genre peronosporon qu’il à 
appelé Zutea supposant toute une évolution en zoospores, O0S- 
phores, oogones et mycélium, imaginant un polymorphisme 
qu’il fut forcé de rejeter, plus tard tout enfin pour arriver à 
expliquer la présence de productions diverses dont il était en 
quelque sorte nécessaire d'établir la filiation malgré l’invrai- 
semblance. 

Qi M. Carmona avait, comme je l'ai fait, examiné le sang 
des malades de fièvre jaune à diverses époques de la maladie, 
et outre le sang, l'urine, le pus, la bile et autres humeurs, 
examinées immédiatement après avoir étè recueillies et s'il 
eût répété ces observations plus de 100 fois; si en outre, il 
avait fait des cultures dans les ballons Pasteur, avec toutes les 
précautions, tous les scrupules, pour éviter la pénétration des 
germes étrangers, il se serait convaincu certainement que l’or- 
ganisme de la fièvre jaune n’est pas un champignon mais bien 
une algue qui présente le développement qui caractérise les 
cryptococci. 

Un grand nombre de descriptions relatives, non seulement à 
des liquides et à des sucs d'organes, extraits directement de 
cadavres humains ou d'animaux, comme également de cultures 
répétées un nombre considérable de fois, ne montreront dans 
aucun cas, sinon exceptionnellement, par la pénétration ca- 
suelle de germes étrangers, ces longs mycélium sur lesquels 
insiste tant M. Carmona. 

Ce que j'ai noté seulement, et avec moi les Drs. Felicissimo 
Fernandes, Menezes Doria, les étudiants qui me servent d’auxi- 
liaires, MM. Chapot Prevost, Philidory, Auguste Cesar et 
Caminhoà et un grand nombre d’autres qui ont voulu observer 
le microbe, ont été des productions cellulaires, commençant 
par de petites granulations presque imperceptibles, même avec 
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un grossissement supérieur à 700 diamètres, granulations qui 
peu à peu vont en croissant, réfractant fortement la lumière, 
ne tardant pas à présenter des zônes obscures, sous certaines 
incidences de lumière. Ces petites cellules sont circulaires 
(sphériques ) entourées d'un rebord obscur, couleur cendre ou 
même noires, quelques unes sont irisées ou moirées ; On remar- 
que dans leur intérieur des masses protoplasmatiques, rem 
plies de spores. 

Dans la première phase de leur développement ces produ- 
ctions jouissent de mouvements très rapides, non seulement de 
rotation, comme aussi dé progression. À l’état de maturité, 
ces cellules sont beaucoup plus grandes, elles deviennent quel- 
quefois ovoides, elliptiques; on aperçoit, à leur intérieur, 
avec un grossissement de 740 à 780 diamètres, très distin- 
ctivement, des masses pigmentaires, tantôt jaunes ou ver- 
dâtres, tantôt violacées ; c’est dans ces masses que sont enclavés 
les spores. 

Je pensais au début que ces cellules se multipliaient par con- 
jugaison, par l’union de sporanges et d’anthéridies; mais des 
observations ultérieures faites avec soin et en grand nombre ont 
montré qu’il n’en était pas ainsi, que la tendance qu'éprouvent un 
grand nombre de ces organismes à se réunir est complètement 
fortuite et elle devient plus apparente quand on laisse pendant 
deux ou trois jours une goutte de liquide contenant des orga- 
nismes entre deux lames de verre. Dans ces conditions, elles 
augmentent considérablement de volume, et celles qui sont très 
voisines finissent par se souder ou par se superposer ou $e 
toucher par différents points. 

La reproduction, comme je l'ai maintes fois surprise, s'opère 
par la rupture de la membrane d’enveloppe. Chaque cellule à 
l'état adulte se transformant en petits sacs remplis de spores 
et de pigment, éclate et répand son contenu dans le liquide qui 
la baigne. | 
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Ce déchirement peut avoir lieu sur un seul point, ainsi que 
je l’ai observé une fois dans une préparation qui sera l'objet, 
plus tard, d’une description spéciale. 

Ce mode d'évacuation est pourtant rare, presque toujours la 
membrane d’enveloppe se rompt en divers points d'une manière 
irrégulière ; et sur les lambeaux résultant de ce déchirement, on 
note des spores et des amas pigmentaires visqueux auxquels 1ls 
adhérent. 

Un autre mode de rupture également rare consiste dans la 
séparation nette de la cellule ovoïde en deux segments, l’un 
plus grand que l’autre; on dirait alors un petit vase de forme 
ovoïde dont on aurait enlevé le couvercle, tant est nette la se- 
ction de séparation des deux segments; cette configuration rap- 
pelle le mode de déhiscence des fruits que les botanistes dési- 
gnent sous le nom pyvides. 

Les spores évacués augmentent à leur tour de volume, 
croissent et proliférent de la même manière que les cellules- 
mêres. 

Nous devons faire remarquer que les cellules, qui sont dans 


la phase de rupture ou près de cette phase sont immobiles ; et 


de la même manière les spores qui adhérent aux masses pigmen- 
taires jaunes, lesquelles sont glutineuses parcequ'’elles sont en- 
duites de ptomaïnes liquides dont la consistance est plus ou 
moins oléagineuse. Trés souvent les spores qui se trouvent 
fixés sur ces amas de pigment se groupent d’une manière régu- 
lière et plus au moinssymétrique, tantôt sous la forme de poire, 
tantôt sous la forme de pommes de pins ou d’ananas. J'ai 
observé dans des cultures des spores qui étaient déjà un peu 
plus augmentés de volume se disposer en files sous la forme de 
longs chapelets, mais je n'ai jamais rencontré cette disposition 
dans les liquides tirés directement de l'organisme. 

Les membranes des cellules après leur rupture forment des 
débris irréguliers, minces, blancs, couleur cendrée ou noirs, 
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EXPLICATION DE LA CULTURE 7 (AVEC DE L'EAU IODÉE) 
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On a fait agir de l’eau iodée, en l'introduisant par capillarité sous la lamelle couvre- 
objet, afin de rendre apparentes les granulations intérieures des cellules microbiennes. 

En effet, on voit dans la planche ci-jointe les microbes augmentés de yvolumo affec- 
tant une forme elliptique et remplis d’une masse mamelonnée constituée par l’agglomé- 
ration des granulos sporiques grossis. A’ la partio supérieure du dessin on aperçoil un lam- 
beau de cellule déchirée coloré on violet par l’iode et semé de spores allongées. A la 


partie inférieure on remarque un cristal d’oxalato de calcium sous formo d’enveloppe de 
lettre. 
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quelquefois violacés ou verdâtres et sont entraînés dans le 
torrent circulatoire et vont déterminer des oblitérations qui ont 
une grande importance dans certaines inter prétations pathogé- 
niques, comme nous le verrons plus tard. Le pigment jaune se 
dissout dans le sang et va opérer des infiltrations tinctoriales 
dans tous les tissus. 


RÉSUMÉ DE L'ÉVOLUTION DU CRYPTOCOCOUS XANTHOGENICUS 
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Le 2 =, Dans lo sang, dans leliquide du vomissoment, dans le cerveau, dans les 
RES muscles, dans les organes parenchymateux, on général dans tous les 
SRE tissus ot humeurs de l’économie et dans les liquides de culture albu- 
RER | mineux. 
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Ils commencent par de petits points noirs, qui passent à l’état de cellules 
rondes, bordées de gris ou de noir, réfractant fortement la lumière, 
quelquefois irisées ; granuleusos à l'intériour lorsqu'elles sont mûres, 
contenant du pigment jaune et verdâtre. 
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Les cellules müres se déchirent : Ao on différents points on même temps 
(c’est le cas le plus fréquent) ; 2° en un soul point, les sporos sortant par 
un seul orifice (rare); 3° par uno section circulaire, la cellule prenant 
la forme d’un pyxide (rare). 
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PRICE Tantôt les spores se répandont sans ordre, tantôt ils adhèrent au pig- 
BAD ment sans disposition régulière, tantôt ils adhèront au même affectant 
3 AA différentos figures, comme celle d’une poire, d’une pomme de pin, d’un 
AHAE ananas. Les lambeaux provenant de la désaggrégation des cellules, for- 
ES ment divers amas amorphes, blancs, noirs ou verdâtres. 
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Dans les nombreux dessins qui accompagnent cet ouvrage 
on peut suivre pas à pas toute cette évolution et vérifier toutes 
ces variations morphologiques. Dans les descriptions partielles 
des cultures, dans celles que nous avons eu déjà l’occasion 
de relater dans ce chapitre et dans celles que nous avons 
faites sur les liquides organiques fournis par les animaux 
qui servent à nos expériences, le lecteur pourra encore vérifier 
l’exactitude de ce mode de développement. 
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Où sont donc les prétendus champignons, admis par M. Car- 
mona et qui ont fait germer des idées préconçues dans le cerveau 
de quelques hommes de notre pays ? 

Le distingué professeur de Mexico s’est laissé entraîner par 
une illusion, parcequ’il n’a pas cherché à éloigner des causes 
d'erreur si faciles, si fréquentes, si nombreuses dans les inves- 
tigations de ce genre. M. Carmona ne pouvait même pas 
compter sur un autre résultat, puisqu'il recevait les spécimens 
destinés à ses études de Vera-Cruz, spécimens qui arrivaient à 
Mexico seulement après un voyage de plusieurs jours. Les pro- 
duits étaient expédiés dans des vases, dans des flacons qui 
n'avaient pas été préalablement stérilisés comme cela est de 
rigueur ; cela était suffisant pour rencontrer dans le liquide con- 
tenu dans ces bouteilles la plus grande variété de productions 
microscopiques, surtout de champignons dont les germes sont si 
abondants dans l’air atmosphérique. 

Lorsqu'on abandonne pendant plusieurs jours la plaque sur 
laquelle on examine le cryptococcus xanthogénicus, à l'abri 
du contact des poussières atmosphériques, on note, cela est 
vrai, une augmentation de volume des cellules du petit végétal 
(voyez le dessin ci-joint avec la description). Observées avec le 
même grossissement, elles acquièrent des proportions quin- 
tuples et même décuples, leur couleur devient d’un noir beau- 
coup plus intense ; la matière colorante noire se forme en plus 
grande abondance ; mais cette croissance due à l'air atmos- 
phérique qui imprègne pour ainsi dire les cryptococci n’altère 

pas leur configuration morphologique primordiale, le libre 
accés de l’air les rend énormes, pourtant sans leur faire perdre 
la même forme ovoïde ou elliptique qui les rend bien reconnais- 
sables. Personne ne confondra les formes représentées dans le 
dessin avec les mycélium d'un champignon. Mais cette au- 
gmentation de volume dépendant de la grande quantité d'air ne 
constitue pas un fait exceptionnel ; au contraire, régle générale, 
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DESCRIPTION DE LA PLANCHE REPRÉSENTANT UNE CULTURE EXPOSÉE AU GRAND AIR 


Avant d’être exposée à l’action de l'air cette culture se composait de microbes qui 


se présontaiont en général sous forme do petites têtes d'épingles. 

Ils ont grandi tellement qu'ils forment des corpuscules oyoïdes, énormes, dont les 
granulations intérieures deviennent très apparentes. 

Sous la mêmo influence do l'air abondant, le pigment noir se forme on grande 
quantité ainsi que la matière jaune, comme on le voit dans le dessin. 

Gette préparation se trouvant sur une plaque perte-objot sans lamelle, elle a pu 
perdre la plupart de son humidité parsuite de l’évaporation. Co manque d'humidité est 
un facteur important pour la production de cette augmentation de volume des micro- 


organismes, 
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tous les organismes microscopiques qui ont besoin d'air pour 
vivre, deviennent beaucoup plus longs et plus volumineux, plus 
augmentés dans toutes les dimensions. Oe fait a été vérifié en 
ce qui touche la bactéridie du charbon. Écoutons ce que dit à 

ce sujet M. Chamberland dans son ouvrage sur le charbon et 
la vaccination charbonneuse. 

« On peutse demander pourquoi, dans le sang, les bacté- 
ridies sont toujours courtes et cassées, tandis que dans les cul- 
tures artificielles, elles sont en général très allongées. La prin- 
cipale cause de cette différence d'aspect doit tenir à l'influence 
de l'oxygène de l'air. Dans le sang, la bactéridie, ne trouve 
qu’une quantité limitée d'oxygène, tandis que dans une culture 
artificielle, cette quantité est pour ainsi dire illimitée. » * 

Outre une forte dose d'oxygène de l'air, j'admets pour le 
microbe de la fiévre jaune, comme contribuant à son déve- 
loppement anormal, je dirai même collossal, une plus petite 
quantité d’eau, comme celle qui se trouve sur une plaque porte- 
objet reduite à une mince couche d'humidité. En effet, dans 
les ballons Pasteur, en présence d’une grande quantité d'eau, 
les organismes conservent leur volume ordinaire. 

Cette influence de l'air sur le développement des productions 
microscopiques est admise par M. Pasteur depuis ses premières 
études. Voici du reste ce que cet illustre savant dit dans son 
livre — « Etudes sur la bière »: 

« Sans nul doute, ce sont ces cellules, affirme:t-il en trai- 
tant de l'influence des conditions particulières qui concourent 
au changement destructure de l’aspergillus glaucus, ces tubes 
irréguliers, qui en végétant péniblement, ont donné lieu à cette 
fermentation, faible quoiqu’assez accusée, puisqu elle a produit 
plus d’un gramme d’alcoo!l. 


1 CrAmBEen£LAND — Du charbon ot do la vaccination charbonneuse — Pago 74. 


{ 


D Se) ce dt De à 


oo — 


L'oxygène de l'air faisant défaut ou se trouvant en quantité 
insuffisante pour le développement régulier des tubes de mycé- 
lium de la plante, et pour la germination de ses spores submer- 
gés, tubes et spores ont végêté, comme aurait fait de la levûre 
de bière privée d'oxygène. 

Si l’on étudie la végétation de l’aspergillus glaucus, avec 
cette idée préconçue, on ne tarde pas à reconnaitre, en effet, 
que c’est la privation plus ou moins grande d'air qui doïne au 
mycélium ces formes globuleuses. 

Les tubes de ce mycélium qui viennent s'épanouir libre- 
ment dans le liquide aéré, sont jeunes, translucides, de petit 
diamêtre et ramifiés à la manière ordinaire. Ceux qui sont 
engagés vers les parties centrales, épaisses, enchevêtrées, où 
l'oxygène ne peut pénétrer parcequ’il est absorbé par les parties 
périphériques, sont plus granuleux, plus gros, avec renfle- 
ments. On n'observe pas de conidies sur ces tubes, mais on peut 
dire qu’ils sont sur le point d’en donner, car les tubes globu- 
leux, montrent souvent des cloisons très rapprochées de telle 
sorte qu'ils se présentent alors sous la forme de files de ren- 
flements ou de cellules qui éveillent l’idée de chapelets de cel- 
lules de conidies. » * 

Des faits analogues ont été observés pour le #7ycoderma 
vini et le penicullum glaucum. 

Outre cette influence exercée par l'oxygène seul, nous 
devons admettre encore la présence de certains agents comme 
provoquant un plus grand développement de certaines pro- 
ductions microscopiques, ces agents servant d’intermédiaire 
pour une consommation beaucoup plus grande de ce gaz. C’est 
ce que nous avons observé relativement au rancissement des 
huiles. L’acétate de plomb, par exemple, quand il se trouve 


1 Pasreur — Etudo sur la bièro — Pagos 402 o 403 (1870). 4 
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en contact avec des huiles exposées à l'air, provoque le déve- 
loppement de « gros troncs de champignons ramifiés ou non, 
cylindriques, transparents, quelques uns occupant le champ 
tout entier du microscope, constituant de vrais géants micro- 
scopiques. 

Depuis longtemps on avait déjà fait la remarque que la 
litharge et d’autres composés saturnins rendaient l'huile de 
lin plus siccative. Ce fait tient à l'énorme développement 
que prend le champignon cause de la rancification, ce qui 
signifie une consommation notable d'oxygène beaucoup plus 
grande que celle qui est réclamée dans les conditions ordi- 
naires. » ‘ 

Je crois avoir présenté en plus grand nombre que cela 
n’était nécessaire des arguments capables de convaincre le 
lecteur que la classification de M. Carmona relative à l’or- 


ganisme producteur du typhus icteroïde ne saurait être admise 


d'aucune manière. 

Mais avant d'aller plus loin, je crois devoir relever une 
proposition émise à mon sujet par ce même professeur, 
proposition si fausse qu’on ne saurait l’attribuer qu'à une 
distraction. Dans le n. 10 de l’Escuela de Medicina 
(1881) à la page 148 M. Carmona de Mexico affirme le 
suivant : 

« Le Dr. Freire, à Rio de Janeiro, étudiant exclusive- 
ment les matières du vomissement, tandis que j'étudie à Me- 
xico divers produits, principalement l'urine, nous sommes 
arrivés l’un et l’autre à la conclusion suivante : Dans la 
fièvre jaune il y a un élément primordial excessivement 
petit qu'il appelle granulation et auquel j'ai donné le 
nom de z00$pore. » 


1 Voyez mon ouvrage — Rocueil dés travaux chimiques ( 4880: Pago 167.) 
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Or, je n'ai pas examiné exclusivement les matières du 
vomissement. Depuis 1880 j'ai étudié au microscope non 
seulement la matière du vomissement, comme aussi le sang, 
l'urine, le pus, la salive, etc. Le plus intéressant, est que 
M. Carmona, lui-même, se charge de le dire, tombant ainsi en 
contradiction avec lui-même, lorsque donnant lecture à ses 
éléves de la transcription de mes études sur la fièvre jaune 
faite dans différents journaux de Madrid, il s'exprime ainsi : 

« Les vomissements jaunes, les vomissements noirs types, 
le vomissement brun, le pus, la salive, l'enduit de la lan- 
gue, le sang, sont le dépôt d'organismes microscopiques ; ils 
se multiplient avec une rapidité effrayante et leur nombre 
est réellement surprenant, spécialement dans les vomisse- 
ments. La nature de cet organisme est végétale, etc. » 

Plus encore, aprés avoir fait la citation de ce passage 
écrit par moi, M. Carmona dit un peu plus loin à ses 
élèves : 

« Le Dr. Freire, étudiant uniquement les matières du vo- 
missement, a sans doute vu ce que nous ayons observé. » 

En face de cette insistance à vouloir à toute force que 
mes examens n'aient portés que sur les matières du vomis- 
sement exclusivement, je proposerai à M. Carmona, dont les 
études sont bien postérieures aux miennes, de modifier cette 
phrase de la manière suivante : 

« Le Dr. Carmona a sans doute vu la même chose que le 
Dr. Freire a été le premier à voir, étudiant non seulement les 
matières du vomissement, comme également beaucoup d’autres 
liquides organiques provenant d'individus affectés de la fièvre 
jaune. » 

Cette phrase aurait bien traduit les faits donnant à César 
ce qui est à Cêsar comme dit le — Alwmno medico — inté- 
ressant journal Madrilène qui a défendu avec chaleur la prio- 
rité de ma découverte. 
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Je pourrais encore critiquer d’autres points des leçons du 
professeur Carmona sur la fièvre jaune, avec lesquels ils m'est 
absolument impossible de me trouver d'accord. Maïs, dans ce 
travail, j'ai eu plutôt en vue de justifier la classification que 
j'ai faite du microbe de la fièvre jaune que d'entrer dans une 
analyse minutieuse des travaux de M. Carmona. 

Néanmoins, relativement à l'interprétation pathogénique 
ayant trait à certaines expériences d'ordre clinique et physio- 
logique, je me verrai obligé de faire encore quelques ré- 
flexions au sujet de certaines assertions de cet auteur qui me 
paraissent dénuées de fondement. 

On comprend bien que traitant de l’évolution d’un orga- 
nisme microscopique, sur lequel j'ai fait, non des dizaines, mais 
des centaines d'observations, il était nécessaire d’asseoir défini- 
tivement mon opinion relativement à sa véritable place dans 
l'échelle botanique, c’est un devoir impérieux que je me suis 
imposé aprés avoir consacré tant d'efforts, de temps et de pa- 
tience à une observation rigoureuse et consciencieuse. 

Je désire que ce fait demeure bien établi; que pour baser 
une classification je me suis placé en dehors de toutes les causes 
d'erreur et j'ai disposé l'observation suivant les règles d’une 
saine logique expérimentale ; je me suis entouré de toutes les 
précautions pour me mettre à l'abri de l'intervention acciden- 
telle de germes étrangers ; j'ai procédé, non seulement à l'e- 
xamen direct du sang et d’autres humeurs fournies par les ma- 
lades comme aussi de cultures faites dans les ballons Pasteur, 
avec toutes les garanties de pureté. 

Pour étudier l'existence et les actes physiologiques de 
cet être microscopique, son isolement est une prôcaution indis- 
pensable ; de la même manière que pour la détermination de la 
composition centésimale et des propriétés d’un principe immé- 
diat, il est nécessaire que ce soit une individualité définie et 
chimiquement pure. 
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Sans aucun doute, le professeur Carmona s’est placé dans 
des conditions diamétralement opposées. Disons que ce n’est pas 
ainsi qu’un observateur doit diriger des recherches délicates, 
surtout lorsqu'on veut s’en servir comme d’une arme pour an- 
nibiler les travaux d'autrui. | 
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. Un fait qui à vivement frappé les observateurs, est l’im- 
munité qu'offrent certains animaux relativement à certaines 
maladies; quelquefois on rencontre dans la même espèce des 
races douées de certaines réceptivités morbides et d'autres, qui 
sont entièrement réfractaires. 

Suivant l'opinion de M. Masse, « les espèces qui paraissent 
avoir aujourd’hui, une certaine immunité, la doivent peut-être 
à ce que leurs ascendants ont été tous atteints de la maladie, 
leur immunité actuelle n'étant dûe qu’à une vaccination dont 
ils jouiraient par hérédité. » 

C'est ainsi que des expériences répétées ont montré que les 
moutons d'Afrique sont réfractaires au charbon; des expé- 
riences faites à l’école d'agriculture de Montpellier ont montré 
également que les ânes d'Afrique jouissent de la même im- 
munité . 

Dans d’autres cas, on peut expliquer l'immunité par certai- 
nes conditions physiques ou chimiques inhérentes à l’organisme 
des animaux, telles que la température du sang et la composi- 
tion des liquides. 
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L'étude dés fermentations nous a convaincu, à la vérité, 
des grandes exigences que manifestent les petits êtres qui les 
peuplent; il suffit, souvent, d'une légère modification dans la 
composition du milieu où ils sont habitués à vivre pour que la 
fermentation cesse et soit remplacée par une autre qui s'adapte 
alors au nouveau milieu. 

De même, tandisqu’on voit des êtres microscopiques qui peu - 
vent vivre sans difficulté entre des limites très étendues de 
température, d’autres, au contraire, ne conservent leur vitalité 
que dans des limites très étroites. L'influence que la tempéra- 
ture exerce sur le développement des germes morbifiques a 
été mise hors de doute après les expériences de M. Pasteur 
sur le charbon. 

On avait, en effet, remarqué que les oiseaux étaient réfra- 
ctaires au développement du microbe charbonneux ; ils résis- 
tent aux inoculations, si nombreuses soient-elles, et pour si 
actif que soit le virus employé. 

La cause de cette immunité est la température élevée des 
oiseaux, température qui arrive généralement à 42° ; que l’on 
refroidisse pourtant une poule, comme l’a fait M. Pasteur en 
lui maintenant les pattes dans de l’eau à 25° ; lorsque son sang 
sera à peine descendu à latempérature de 37°, on verra la poule 
ainsi refroidie contracter le charbon. Inversement, si on l’ino- 
cule à une poule refroidie et qu’on élève ensuite la témpérature, 
le charbon ne se manifestera pas chez l'animal. 

Les animaux à sang-froid sont également dans les condi- 
tions normales réfractaires à la bactéridie du charbon et cela 
est dû également à leur basse température. M. Gibier ayant 
placé des grenouilles dans de l’eau chauffée à 35° est arrivé à 
leur communiquer le charbon. 

Ces exemples d’immunité naturelle que je pourrais multiplier 
relativement à d’autres animaux et à d’autres affections viru- 
lentes trouvent des analogies chez l’homme lui-même. 
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Ainsi, relativement au typhus icteroïde, l'expérience a mis 
en évidence, actuellement, dans notre pays, une immunité, sinon 
complète, du moins avec de très rares exceptions de la race 
Africaine. Même les individus résultant du croisement entre 
blancs et noirs sont très rarement affectés du mal. 

Le typhus ictéroïde n’attaque pas non plus en général les 
naturels des localités où il règne à l’état épidémique ; peut-être 
en raison d’une vaccination inconsciente qui s'opère depuis les 
premiers temps de la vie, dans la première et dans la seconde 
enfance. 

Toutes ces variations qu'éprouvent les germes morbides nous 
ont plongé dans un sérieux embarras lorsque nous avons com- | 
mencé nos études sur l’inoculation. 

Pour trancher la question si controversée de la contagion 
et de l'infection, pour pouvoir aborder avec sûreté le problême 
de l’moculation préventive, il était nécessaire, avant tout, de 
trouver une espèce animale qui fût apte à contracter le typhus 
ictéroïde aussi facilement que l’homme lui-même. 

Mes premières tentatives faites sur le singe et le chien me 
fournirent un résultat négatif. Voici, en effet, les modifica- 
tions qu'a éprouvées un singe auquel j'avais inoculé un 
gramme de vomissement noir. * 

« Aprés quinze jours environ, un abcès s’est produit au point 
de la piqûre. Le singe est devenu triste et a eu de la fiêvre sans 
manifester aucun symptôme de la fièvre jaune. 

Toutefois, il a maigri de plus en plus et ilest mort ;ona % 
pratiqué l’autopsie et on a trouvé des tubercules dans le tissu 
des poumons. Nous ne pourrons pas garantir que ces tubercules | 
aient été causés par l'introduction du vomissenent noir dans 
le sang du singe; ce qui d’ailleurs ne serait pas étonnant, car : 





1 Voyez Recuoil dos travaux chimiques, suivi des recherches sur la causo, la naturo ot 
lo traitement do la fièvro jaune (Notes — Pago VI.) 1880—Rio do Janeiro. . 
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e des expériences où l'inoculation de ma- 
substances minérales à occasionnêé 
e. I1 faudrait avoir déterminé 
ait déjà de tubercules avant 


la science enregistr 
tières septiques et même de 
l'apparition de la tuberculos 
préalablement si l'animal soufir 
l'injection. Tout ce que nous pouvons affirmer c’est que sa santé 
paraissait florissante avant l'injection du yomissement noir. » 

Les inoculations faites sur des chiens n’ont également donné 
aucun résultat. Dans mon même ouvrage déjà cité, j'ai décrit 
comme suit une expérience sur un chien Te 


« Nous avons aussi pratiqué l'inoculation du vomissement 


moir chez un chien. Nous l’avons répétée deux fois, à quelques 
jours d'intervalle. Après la première injection l'animal n’a rien 
accusé d’extraordinaire; ce qui nous à porté à en faire une 
seconde. Celle-ci à été suivie d’un état de dépérissement ma- 
nifeste. Cependant aucun phénomène indicateur de la fièvre 
jaune ne s’est manifesté. » 

Outre ces deux expériences, j'en ai fait beaucoup d’autres 
sur des chiens sans qu'aucun ait jamais succombé . 

Les poules et les pigeons jouissent aussi d'une complète 
immunité, comme nous le verrons tout au long plus loin. 
Après avoir inoculé chez ces animaux du sang tiré direc- 
tement des cadavres de malades de la fièvre jaune, comme 
également des cultures à divers degrés de transplantation, 
sans que je sois parvenu en aucun cas à leur communiquer la 
maladie, j'ai été amené à expérimenter sur d’autres animaux, 
sur des lapins et des cochons d'Inde. 

Mon attention a été surtout appelée du coté des cochons 
d'Inde parcequ'un marchand de la place du marché m'avait 
dit justement à l’époque où l'épidémie avait atteint son ma: 
ximum d'intensité qu’il allait supporter un énorme préjudice 


1 Op, cit. Notos: Pago VI. 
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à cause de la peste qui tuait, chaque jour, un grand nombre 
de cochons d'Inde. 

En entendant cette narration, je me dis à moi-même que 
la peste n’était autre chose que le typhus ictéroïde qui décimait 
ces petits animaux en même temps qu'il exerçait ses dévas- 
tations sur l’espêce humaine. Je fus donc amené à pratiquer 
des inoculations du virus xanthogénique chez ces animaux 
et mes prévisions se réalisérent de tous points. J'arrivai de 
cette manière à démontrer que les cochons d'Inde, comme 
également les lapins, jouissaient d’une réceptivité pour ce vi- 
rus égale à celle de l’homme lui-même. 

L'animal, dans lequel le microbe pouvait suivre libre- 
ment son évolution trouvé, de nouveaux horizons s’ouvrirent 
devant mes investigations. Nous avions la matière première 
pour la production de la maladie ; l'étude de la pathologie 
comparée devenait dorenavant réalisable ; le terrain était 
prêt pour l'élucidation d'un grand nombre de questions pa: 
thogéniques et étiologiques. Nous avions également le moyen 
de mettre en parallèle l’évolution du microbe chez l’homme 
et chez l'animal doué de réceptivité. 

Nous allons commencer par ce dernier point. Nous allons 
d’abord exposer les descriptions micrographiques faites sur 
différents animaux et nous ferons ensuite un résumé de l’his- 
toire de son évolution. 

Nous nous occuperons avant tout de la démonstration d'un 
premier fait qui met en évidence la résistance qu'offrent 
certains animaux à l’influence du virus xanthogénique. Les 
oiseaux, au moins les poules et les pigeons, offrent des exem- 
ples remarquables de cette résistance. Plus loin nous en pré- 
senterons d’autres. | 

EXAMEN MICROSCOPIQUE DU SANG TIRÉDE LA CRÈTE D'UNE POULE 
ET D'UN POULET .— La poule avait ingéré en trois jours consé- 
cutifs une culture de microbes de la fiévre jaune dans du 
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bouillon de bœuf. Le quatrième jour, le sang tiré au moyen 
d'unepiqüûre pratiquée dans la crête, a révélé la présence de rares 
microbes arrondis, et d’une taille moyenne ; les petits microbes 
sous la forme de points trés petits, doués de mouvements spon- 
tanés, y étaient excessivement rares, Quelques uns des cry- 
ptococci sphériques offraient des granulations intérieures et l’un 
d'eux montrait trés nettement l'existence de pigment jaune. 
On voyait encore quelques bâtonnets, munis d'un globule 
transparent à chaque extrémité; ces :bâtonnets étaient des 
bactéries provenant de germes étrangers, introduits acci- 
dentellement, peut-être dans l'acte de déglutition de la 
culture. 

Il convient de noter que le sang de l'animal ayant été 
observé avant l'expérience n'avait rien présenté d'anormal. 

Nous avons fait une expérience analogue sur un poulet, et le 
résultat a été semblable. 

Ces expériences prouvent combien le cryptococcus xantho=— 
génicus peu s'adapte au sang des poules. Il met en évidence 
un autre fait, c’est que ce microbe peut s’introduire par les 
voies gastro-intestinales et infecter le sang. 

Aucun doute que l’homme ne contracte souvent la fièvre 
jaune par l'estomac. 

EXAMEN MICROSCOPIQUE DE L'URINE ET DU SANG D'UN COCHON 
D'INDE MORT DANS UNE ATMOSPHÈRE SATURÉE DE MICROBES. 
— Quoique l'examen cadavérique ait montré quelques orga- 
nismes propres à la putréfaction, car ila été pratiqué assez 
longtemps après la mort de l'animal, il nous a été possible de 
rencontrer toutefois ayec toute la netteté les organismes cara- 
ctéristiques du typhus ictéroïde. 

Ainsi, dans l'urine, outre les cellules épithéliales provenant 
de la muqueuse de la vessie, des cristaux de phosphate ammo- 
niaco-magnésien, avec leur forme de cercueil caractéristique, on 
voyait également un grand nombre de petits cryptococci d’une 
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trés petite taille ; on en notait d’autres plus grands, verdâtres 
et présentant une bordure obscure; d’autres de couleur noire. 

L'examen du sang nous a montré des masses jaunes granu- 
leuses formant des ilôts et entourées d’un nombre infini de mi- 
crobes isolés. Nous avons trouvé en outre le spirillum de la 
putréfaction et des bactéries présentant la forme de bâtonnets 
droits et transparents. 

Cet animal est mort en pleine troisième période de la ma- 
ladie. 

EXAMENS MICROSCOPIQUES FAITS SUR LE SANG D'UN LAPIN ET 
D'UN COCHON D'INDE VIVANTS.— Nous avons retiré une goutte 
de sang que nous avons examiné au microscope aussitôt après, 
de l'oreille d’un lapin presque moribond sur lequel nous avions 
injecté par la méthode hypodermique du sang d’un individu 
humain mort de la fièvre jaune. 

On y découvrait une quantité effrayante de cryptococci à 
divers degrés de développement. Cet animalest mort dans la 
même nuit. Sur un cochon d'Inde qui avait été inoculé avec du 
sang microbié extrait d’un autre cochon, nous avons fait une 
ponction à l'oreille et nous avons examiné le sang qui suintait. 
L'animal était au quatrième jour de la maladie. Nous avons 
rencontré une infinité de cryptococci à différentes phases de 
leur évolution ainsi qu’une grande quantité d’amas jaunâtres 
sur lesquels se fixent des granulations. Ces amas étaient, les 
uns jaune canari, les autres jaune orange. Je remarquai, 
également dés masses amorphes couleur noire. Rares bactéries. 

EXAMENS MICROSCOPIQUES SUR D’AUTRES COCHONS D'INDE 
MORTS APRÈS PLUSIEURS JOURS DE MALADIE. — 1.° Un cochon 
d'Inde avait été inoculé avec du sang virulent transplanté dans 
l'organisme d’autres cochons d’Inde au moyen d’inocula- 
tions successives. Son sang a révélé la présence d’une quantité 
prodigieuse des microbes caractéristiques, offrant l'aspect d'un 
pointillé noir trés fin ; à côté se trouvaient d’autres points plus 
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grands entourés d'une bordure obscure et d’autres plus grands 
offrant un aspect verdâtre, avec des reflets irisés à leur super- 
ficie. Un grand nombre d’hématies se montraient crénelées ; 
amas jaunes épars. 

2,0 Dans le sang d’un cochon d'Inde, que nous avions mar- 
qué du numéro 12 et qui est mort au bout de 4 jours de 
maladie, nous avons trouvé un nombre considérable de crypto- 
cocci avec tous les caractères déjà signalés, outre les amas 
jaunes qui les accompagnent généralement. Il y avait aussi, 
en même temps, un grand nombre de cristaux de phosphate 
ammoniaco-magnésien. Ces cristaux ont été rencontrés très fré- 
quemment dans le sang et dans l'urine d’un grand nombre de 
cochons morts du typhus ictéroïde. 

3.0 Dans le sang du cochon n. 16 qui avait été injecté avec 
le sang d’un cochon qui était mort dans une atmosphère satu- 
rée de microbes fournis par la terre sèche du cimetière exclu- 
sivement destiné aux cadavres des individus morts de fièvre 
jaune, nous avons rencontré d'innombrables microbes xantho- 
géniques dont un grand nombre présentaient des granulations à 
l'intérieur. L'animal qui a servi à cette observation est mort 
au bout de cinq jours de maladie. 

4,9 Voici ce que nous montra le microscope dans une goutte 
de sang d’un cochon d'Inde mort après 14 jours de maladie et 
qui, par conséquent, devait avoir sûrement traversé toutes les 
périodes de la maladie : 

Des points noirs présentant un reflet brillant pendant qu'ils 
exécutaient les mouvements rapides dont ils étaient doués. 

J'ai remarqué des cellules un peu plus grandes présentant 
le même aspect. Des amas parsemés de granulations; ces 
amas étaient tantôt transparents, tantôt jaunâtres. Masse 
amorphe de couleur noire, quelques cristaux de phosphate 
ammoniaco-magnésien. Les hématies étaient déformées et 
avaient l’aspect framboisé. 
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5.0 Je dois encore citer l'analyse microscopique à laquelle 
j'ai procédé sur le cochon d’Inde qui portait le n. 37, qui 
avait été soumis à une injection hypodermique avec du sang de 
cadavre d’individu mort de la fièvre jaune. Les hématies 
de cet animal offraient un aspect singulier, elles étaient 
douées de prolongements ou de dentelures criblées de points 
noirs réfractant fortement la lumière (cryptococci dans la 
période initiale d'évolution). Ceci prouve que ces organismes 
vivent aux dépens des globules et se nourrissent de leur 
stroma. 

Je me suis rappelé également de faire l'examen microsco- 
pique de l'humeur aqueuse de l'œil du même animal afin de 
m'assurer si ce liquide organique était, comme les autres, 
envahis par le microbe. J'y rencontrai, en effet, un nombre 
prodigieux de cryptococci bien caractérisés, depuis ceux qui se 
montrent, sous la forme de petits points ayant l'apparence 
de petits grains de sable, jusqu'aux plus grands entourés 
d’une zône obscure et présentant un point brillant au centre. 
Dans la humeur, nous avons également trouvé des amas jaunes 
parsemés de granulations; d’autres agglomérations étaient 
noires. 

Ayant énucléé le globe oculaire et l'ayant examiné avec 
le grossissement d’une lentille, je remarquai qu'au travers de 
la cornée transparente, les liquides intra-oculaires offraient un 
reflet rosé et translucide. Dans la rétine nous avons rencon- 
tré sur la région correspondante à la tache jaune une ampoule 
papuleuse. 

6.° Voulant calculer la force de la virulence du cryplo- 
coccus æanthogenicus, je l’inoculai par la méthode ender- 
mique de la vaccine jennérienne à un cochon d'Inde (B). 
L’inoculation a été faite avec 1 centimètre cube de sang de poule 
injectée avec du sang d’un cadavre d’un individu mort de fièvre 
jaune et dilué dans 500 grammes de glycérine (solution à 55%): 
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Eh! bien, cet animal est mort trois jours après l’inoculation. 
Voici ce que nous avons rencontré dans son urine : 

Cellules verdâtres (irisées) grandes, et d'autres très petites, 
brillantes au centre, et munies d’une bande obscure. Le sang 
était également infecté d'organismes noirs avec une large bor- 
dure obscure et des points brillants au centre. Quelques uns 
de ces organismes étaient petits, les autres plus volumineux. 
Nous avons en outre noté la présence d'organismes punctifor- 
mes excessivement petits. 

EXAMEN MICROSCOPIQUE SUR UN PIGEON, SACRIFIÉ APRÈS 
AVOIR ÉTÉ INOCULÉ AVEC DU SANG VIRULENT CONTENANT LES 
CRYPTOCOCOI XANTHOGÉNIQUES.— Après s'être montré refrac- 
taire à l'influence du microbe xanthogénique, je résolus après 
un délai de 13 jours de sacrifier l’animal pour procéder à son 
examen anatomo-pathologique. Les lésions constatées à l'œil 
nu seront décrites plus tard. L'examen microscopique appliqué 
à la recherche des organismes nous a montré le suivant dans le 
Sang : 

Cryptococet assez nombreux, pourtant pas autant qu'on a 
l'habitude de le constater chez les cochons d’Inde inoculés. Ils 
se présentaient sous la forme de petits points ou alors de cor- 
puscules gris-verdâtres, irisés, réfractant fortement la lumière 
et montrant sous une certaine incidence des rayons lumineux 
une aréole obscure et un point brillant central. Un grand 
nombre de ces corpuscules, les plus grands, montraient des 
granulations intérieures. Amas jaunes remplis de granula- 
tions, d’autres transparents semblant résulter de la désaggré- 
gation des cellules plus grandes, après l'éparpillement des 
spores. 

Nous devons remarquer, relativement à ce pigeon, ce que 
nous avons déjà dit pour les poules, c’est-à-dire, la coïn- 
cidence de l’immunité avec le plus petit nombre relatif d'or- 
ganismes . 
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Comparaison du nombre de microbes d’aprés les 
organes et les liquides organiqies 


J'ai fait cette comparaison sur un cochon d'Inde qui n'avait 
été soumis à aucune inoculation, et qui était mort pour avoir 
respiré l'air de notre laboratoire, où non seulement étaient 
conservés des animaux inoculés, mais où encore je procédais 
à diverses autopsies. 
Nous allons vérifier que dans cetanimal les microbes caracté- 
ristiques ne sont pas moins abondants. Ce fait auquel pourraient ; 
se rattacher un grand nombre d’autres analogues ne parle-t'il 
pas d'une manière claire en faveur de la nature infecto-conta- 
gieuse du typhus ictéroïde ? La réponse ne peut être qu'affir- 


mative. 
Forg.— Il existait dans cet organe d'innombrables microbes, 
sous la forme de corpuscules ronds, les uns ayant l’aspect de + 


petits grains, d’autres un peu plus grands, avec un point brillant 
central. De grands corpuscules hérissés de rugosités, simulant 
la configuration d’une mûre, jaunâtres, mobiles comme les pre- 
miers, quelques corpuscules plus petits que les hématies étaient 
visibles ; ils avaient la forme de disques et leur couleur était 
gris-verdâtre. On notait en outre des amas jaunes amorphes. 

Poumons.— Les organismes n’y étaient pas en aussi grand 
nombre. Ils avaient la forme de petits corpuscules ayant un 
point brillant au centre ; quelques uns étaient &e couleur gris- 
verdâtre, quelques amas jaunes amorphes. Cet examen à été 
pratiqué sur une coupe très fine du poumon qui a été aussitôt 
placée sur le porte-objet du microscope. Mais après avoir 
trituré dans un mortier le tissu pulmonaire en y ajoutant quel- 
ques gouttes d’une solution de sulfate de soude préalablement 
stérilisée, on voyait un grand nombre de cryptococci parfaite- 
ment caractérisés. Un grand nombre de ces organismes étaient 
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noirs, quelques uns trés développés, munis d’une large bande 
obscure. 

Cœur.-— Ayant retiré une goutte de sang de l'extérieur du 
cœur, en pratiquant avec la pointe d’un bistouri préalablement 
passé à la flammé d’une lampe à alcool une piqûre au hasard 
dans un point de l'organe et soumettant cette goutte à l'examen 
microscopique, j'ai aperçu des organismes en petit nombre. 

Ayant pourtant mis en pratique le précepte detriturer en pre- 
mier lieu l'organe avec une petite quantité de sulfate de soude, 
je réussis par ce moyen à rendre visible des colonies excessive- 
ment nombreuses de cryptococci, en tout semblables à ceux 
rencontrés dans les autres organes. La raison de ce fait, comme 
du reste nous l'avons dit dans le chapitre précédent est qu’un 
grand nombre de microbes se trouvent emprisonnés entre les 
fibrilles en dessous du sarcolemme. 

URINe.— D'innombrables organismes présentant les carac- 
têres déjà connus ; — cellules épithéliales de la vessie. | 

Restes de tubuli contorti. 

Reis .— Triturés avec une solution de sulfate de soude, ils 
ont décélé la présence d’un nombre prodigieux d'organismes, 
les uns bordés de noir avec le point brillant au centre, d’autres 
réunis en forme de grappes et ressemblant à des müres par 
leur forme et les aspérités de leur surface. De grands amas 
noirs amorphes ; d’autres, de couleur jaune. 

Fxces.— Elles contenaient un nombre considérable de ery- 
_ ptococci obscurs de très petite taille. — Restes fibreux d’ali- 
ments.— Divers infusoires. 

SUC INTESTINAL.— Ce sue avait une coloration d'un jaune 
foncé et était de consistance visqueuse .— Nombreux crypto- 
cocei entourés d’une bande obscure. 

MAassE ENOCÉPHALIQUE.— Toute parsemée également de cry- 
ptococci de petite taille. Amas jaunâtres remplis de granula- 
tions, Autres amas transparents. 
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Il résulte de ces descriptions que les cryptococci n'ont de 
prédilection pour aucun tissu, pour aucun liquide organique ; 
le cosmopolitisme est leur caractère. Depuis le délicat tissu des 
centres nerveux, jusqu’au tissu plus compacte des muscles et des 
reins, toutes les parties du corps les contiennent en nombre con- 
sidérable. Le même fait se produit aussi bien avec l'urine 
qu'avec les fèces et le suc intestinal. Cette pénétration générale 
est importante parcequ'elle représente la clef de voûte qui 
va nous fournir l'explication des phénomènes qui constituent 
le syndrôme des diverses formes du typhus ictéroide. 

RÉSUMÉ DE L'ÉVOLUTION DES CRYPTOCOCCI XANTHOGÉNIQUES 
CHEZ LES ANIMAUX.— CONCLUSIONS À TIRER DE CETTE ÉTUDE. 
— Toutes les descriptions précédentes concordent pour montrer 
que le développement des cryptococci suit la même marche chez 
les animaux que dans l'organisme humain. 

Si nous nous arrêtons à ces descriptions, nous noterons que 
chez les animaux qui avaient atteint la dernière période de la ma- 
ladie, les cryptococci se montraient à divers degrès de leur évo- 
lution, c'est-à-dire depuis l’état de petits points et de cellules très 
petites, jusqu'à l'état de cellules plus volumineuses et d'amas 
jaunes amorphes, blancs et quelquefois noirs, résultant de la 
rupture et du déchirement en différents lambeaux irréguliers. 

Chez les animaux qui avaient à peine traversé les premières 
attaques du microbe, c’étaient les formes indicatrices de l’âge 
tendre des cellules qui prédominaient, je veux dire les microbes 
ayant l'aspect de petits grains noirs et de corpuscules sphéri- 
ques de dimensions très petites. 

L'examen attentif des a spects divers qu'offrent les cryptococci 
nous démontre qu'ils se trouvent en relation avec le plus ou 
moins de temps qu’ils ont vécu. 

Les animaux réfractaires (les poules, les pigeons et tous les 
oiseaux en général) se chargent de justifier cette assertion. 
Et, en effet, si dans la majeure partie des cas les microbes 
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avortent dans le sang de ces animaux, les spores qui pénétrent 
dans le sang non seulement doivent diminuer de nombre, maïs 
également ceux qui arrivent à survivre dans le milieu qui leur 
est contraire, ne pourront parvenir que très rarement au point 
culminant de leur développement. | 

Nous devons, par conséquent, rencontrer très peu de mi- 
erobes chez ces animaux et ceux qu'on y trouve doivent offrir 
les apparences de leurs prèmiers âges. 

Or, que nous ont montré les observations faites plus haut 
sur le sang des oiseaux? Des organismes ayant la forme de 
petits points noirs, d’autres, un peu plus développés, entourés 
d’une aréole obscure et d’autres plus grands encore que ces 
derniers et présentant une coloration verdâtre irisée. Ces trois 
aspects paraissent donc constituer trois âges distincts du mi- 
crobe. À mesure que celui-ci augmente de volume et passe de 
l'état de petit point à celui de cellule définitivement constituée, 
il acquiert des bords obscurs qui rendent plus fort son pouvoir 
réfringent et montre-un point très clair au centre de la cellule. 
Lorsque le protoplasma cellulaire du spore déjà adolescent tend 
à se convertir en de nouvelles granulations sporiques et à 
sécrêter une matière colorante jaune, il apparait alors ces 
ondulations de couleurs très curieuses et qui vont du grisâtre 
au verdâtre et communiquent à l'enveloppe du microbe un 
aspect irisé ou moiré. Au moyen d’un grossissement de 1000 
diamètres, on voit que cette nuance irisée est dûe à des 
granulations excessivement petites et qui sont animées d'un 
mouvement brownien excessivement rapide. Cette phase de la 
vie du microbe doit être trés transitoire parceque le nombre 
de cellules que l’on peut surprendre dans l’accomplissement 
de cette singulière évolution est assez restreint. 

Telles sont les trois périodes de l'existence du cryptococcus 
xanthogénicus que j'ai comparées à la première enfance, à 
l’adolescence, et à l’âge adulte des animaux supérieurs. 
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Il convient que nous fassions remarquer que l’on rencontre 
très rarement chez les oiseaux les cellules renfermant des 
granulations parfaitement délimitées et des amas amorphes, 
blancs, jaunes et noirs et quelquefois verts et violacés comme 
on en rencontre chez les cochons d'Inde et les lapins de la 
même manière que chez l’homme, affectés du typhus ictéroïde. 

Ces deux dernières configurations dénotent, par conséquent, 
un état beaucoup plus avancé de la vie des microbes; les cel- 
lules contenant des granulations représentent en quelque 
sorte l’état de grossesse des organismes ; lorsqu'elles se gonflent, 
s'allongent, ou se déforment de n’importe quelle manière, en d 
prenant soit la forme ovoïde ou elliptique, soit la configuration ‘ 
pyriforme ou de raquette etc., c’est qu’elles sont près de 
l’époque de désovulation. Lorsque s'effectue la rupture de 
leurs parois, les spores sont évacués ; c’est la phase de la pro- 
lifération et en même temps la mort de la cellule-mère dont 
les enveloppes forment des lambeaux plus ou moins grands, plus 
ou moins irréguliers, dont la couleur varie du blanc au verdâtre, 
au jaune, au violacé, au noir, lambeaux auxquels adhérent 
presque toujours des spores qui, parfois, s’agglomérent en 
grappes de configurations très diverses. 

C'est ainsi que l'étude comparée de l’évolution microbienne 
chez l’homme et chez les animaux nous permet pour ainsi dire 
de consigner les principales phases de l'existence de ces orga- 
nismes microscopiques. L'évolution dans le courant sanguin 
des oiseaux nous met en évidence les premiers âges du microbe; 
l’évolution chez les animaux jouissant de la réceptivité, comme 
les cochons d’Inde et les lapins, nous révéle la suite de ses âges 
plus avancés ; et nous pouvons le dire, de sa maternité en holo- 
causte à son existence, puisque la sortie des spores entraîne la 
mort des cellules créatrices. 

Comparons toutes ces modifications avec celles qui s’obser- 
vent chez l’homme et nous arriverons à constater une parfaite 
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similitude d'évolution, précieuse pour réduire à leur vrai terme 
les questions controversées relatives à l'immunité naturelle de 
certaines races ou espèces animales et pour faire ressortir à la 
lumière des faits et du raisonnement, l'identité essentielle des 
manifestations morbides qui s’observent chez l’homme affecté de 
typhus ictéroïde et chez les animaux soumis exprès à l'influence 
microbienne. 

Les adversaires de la théorie parasitaire voudront encore 
nier l'éloquence de ce parallèle. Dans leur ardeur à combattre 
la doctrine, ils voudront méconnaitre, relativement aux données 
microscopiques la valeur de la méthode comparative dont ils 
sont unanimes à reconnaitre l'excellence pour l’anatomie et la 
pathologie en général. Si l’anatomie, la physiologie, la patho- 
logie comparées sont des sciences bien constituées et si leurs 
déductions méritent confiance, d’où provient cette confiance 
sinon du procédé de confrontation et de parallélisme expéri= 
mental mis en œuvre? sinon du même procédé dont je me suis 
servi pour pouvoir découvrirles liens naturels de la filiation 
entre les diverses formes de l'existence du microbe de la fièvre 
jaune et arriver au déterminisme de la conservation de son 
identité au moyen de transplantations d'animaux sur d'autres 
très différents ? 

Il est urgent que les médecins ne se laissent plus aveugler 
par la faible clarté de la routine, projetée au travers des 
siécles; sans quoi nous serons condamnés à une éternelle 
immobilité. Avec un pareil système de tout nier par obéissance 
à l’autorité despotique de doctrines anciennes qui éprouvent 
de la répugnance à céder le pas aux investigations inspirées 
dans l’expérimentalisme moderne, la médecine et les sciences 
en général, seraient comme les eaux des marais, se corrompant 
pour manque de mouvement des idées, exactement comme ces 
dernières se corrompent par suite du manque de courant et 
d'aération. 
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Dans la manière dont le microbe du typhus ictéroïde se dé- 
veloppe, prolifère et meurt, il y à une circonstance qu'il ne 
faut pas perdre de vue, parcequ'’ellé peut servir à diverses in- 
terprétations pathologiques ; je me réfère à la remarquable 
persistance de la membrane d'enveloppe des cellules du crypto- 
coccus et son élasticité considérable. Loin de se ramollir par 
suite des progrès de la végétation, loin d'éprouver une tendance 
à se résorber pendant que s'effectuent ies phénomènes d’en- 
dosmose et d’exosmose dans lesquels elle joue le rôle le plus 
important, elle conserve au contraire son intégrité, Jusqu'à ce 
que cédant à l'effort exercé par les granulations et par les pro- 
duits de sécrétion élaborés dans son intérieur, elle se rompt 
en un ou plusieurs points et se divise en plusieurs morceaux 
qui flottent dans les liquides comme des témoins informes de 
son existence antérieure. Ces lambeaux qui parcourent l'arbre 
circulatoire et s’y accumulent, représentent autant d’autres 
corps étrangers dont la présence explique un grand nombre 
des accidents et complications qui accompagnent les différentes 
périodes du typhus ictéroïde. 

Le pigment jaune n’a pas moins d'importance, ainsi que le 
pigment noir et la maüère oléagineuse de la classe des pto- 
maines qui constituent autant de parties constituant le con- 
tenu des cellules complètes. 

J'ai été incertain, pendant quelque temps relativement 
à la formation des agglomérations jaunes qui parsèment çà 
et là le champ du microscope et j'ai pensé à les considérer 
comme l’aggrégation de la. matière sarcodique qui envi- 


ronne les spores, qui s’organisait ensuite pour constituer. 


les cellules granuleuses, lesquelles, se rompant à leur 
tour, donnaient naissance à de nouvelles masses sarcodi- 
ques et à de nouveaux spores. Mais un grand nombre de 
raisons ne lardérent pas à me faire abandonner cette idée. 
En premier lieu, ces amas étant d’un jaune intense, ils 
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devaient s'organiser en membranes d'une couleur semblable ou 
pour le moins s'en rapprochant assez; or, lorsque les cellules 
ont atteint leur complet développement, elles ont des parois 
transparentes, blanches et à travers desquelles on distingue 
clairement non seulement les granulations, corame aussi le 
pigment glutineux dans la masse duquel se trouvent pour 
ainsi dire immergées ces granulations. On pourrait invoquer 
une résorption ou une modification chimique du pigment, 
donnant lieu à la perte de la couleur jaune ; pourtant ces 
modifications n'ont pas lieu, puisque durant l'évolution de la 
maladie, lorsqu'elle est entrée dans sa période la plus avancée, 
l'expérience montre que ce pigment s'infiltre dans tous les 
tissus, depuis le tégument externe, constituant ce qu’on appelle 
improprement couleur ictérique jusqu’à la contexture des or- 
ganes les plus profondément situés. La maticre jaune ne se 
modifie donc pas, ne se perd pas. De plus en plus, si l’appari- 
tion de ce supposé sarcode jaune était le phénomène initial de 
la vie du microbe, il est clair que la couleur jäune des tissus 
devrait se produire dès les premiers temps de l'évolution mor- 
bide et devrait être l'un des premiers symptômes ; tandisqu'au 
contraire, il constitue un phénomène tardif qui se manifeste seu- 
lement à la fin de la maladie et quelquefois même après la mort; 
ce qui ne doit pas nous étonner, parceque même après le décès 
de l'individu la vie des microbes continue avec toute sa force. 

La preuve réelle que le pigment jaune (et nous dirons la 
même chose pour le pigment noir).est le résultat d'un travail 
de la cellule adulte, qu’il fait les fonctions de soutien où de 
gangue mucilagineuse pour la protection des granulations de 
nouvelle formation, nous la trouvons dans l'observation mi= 
croscopique faite sur le sang des poules inoculées. 

Chez ces animaux, les organismes parcourent seulement 
les premières phases de leur existence. Pour cette raison, de 
rares agglomérations de pigment se présentent et les points 
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noirs sont plus nombreux, ainsi que les cellules à bords ob- 
seurs et à superficie irisée. Maintenant quelques réflexions 
au sujet de la mobilité des microbes. 

Tous ceux qui ont suivi avec attention les descriptions 
micrographiques que nous avons rélatées précédemment, au- 
ront remarqué que nous avons signalé des mouvements seu- 
lement pour les microbes qui sont au premier degré de leur 
développement. En effet, les petits spores punctiformes, les 
petites cellules qui commencent à peine à s’entourer de bords 
obscurs, celles qui présentent des reflets irisés, sont douéés 
de mouvements spontanés rapides et dans toutes les directions, 
depuis la progression vers un point quelconque du liquide 
dans lequel ils sont immergés, jusqu'aux mouvements de 
rotation les plus capricieux. 

Il convient pourtant de noter que plus les dimensions du 
microbe sont petites et plus il est mobile. 

Les cellules qui sont arrivées à l'état parfait de maturité; 
qui sont dilatées et riches en granulations, matière pigmen+ 
taire et produits d'élaboration, sont complétement immobiles. 
Nous ne pouvons nous dispenser de faire remarquer égale- 
ment que les spores adhérents aux masses pigmentaires épar- 
ses hors des cellules sont entièrement immobiles ; ils sont 
dans l'impossibilité de se mouvoir parcequ'ils sont intimi- 
ment unis à ces masses dont la viscosité est visible même par 
leur simple aspect. 

L'existence de la mobilité chez certains organismes, son 
absence dans d’autres, voici deux éléments qui doivent inter- 
venir comme d'importants facteurs dans la pathogénie de la 
maladie, Ces organismes mobiles doivent être les agents électifs; 
chargés de la consommation des matériaux, de la dégéne= 
rescence des organes qu'ils attaquent ; les organismes immobiles 
sont les agents passifs qui entrainés mécaniquement par le 
Courant circulatoire vont produire des désordres profonds par 
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leur stase dans l'intimité intersticielle des tissus. Nous ferons 
entrer en ligne de compte toutes ces conditions dans la dis- 
cussion dans laquelle nous entrerons plus tard au sujet de 
l'interprétation pathogénique des diverses manifestations mor- 
bides. 

Dans l'étude de l’évolution des microbes morbigènes, comme 
dans l'étude de l’évolution des ferments ordinaires, outre l’ana- 
lyse morphologique et histologique des petits êtres, outre leur 
histoire naturelle détaillée, il est nécessaire encore de s’en- 
quérir des conditions d'existence, des modifications subies par 
les matériaux utilisés pour leur nutrition, par suite du 
milieu où ils vivent; il est nécessaire enfin d'élucider leurs 
actes chimico-biologiques. Cette recherche est des plus 
intéressantes et en même temps des plus difficiles en ce qui 
a rapport à la fièvre jaune; nous la réservons pour une OCCa- 
sion opportune dans laquelle nous offrirons à l'appréciation du 
lecteur de nombreuses coupes microscopiques d'un grand nom- 
bre de tissus de l’homme et des animaux, mettant ainsi en 
lumière les profondes modifications des actes vitaux provoqués 
par les cryptococci. Nous nous occuperons aussi à cette OCCa— 
sion de démontrer expérimentalement le travail utile de ces 
petits êtres. 

Dans quelques unes des observations microscopiques citées 
dans ce chapitre nous avons signalé le fait de l’adhérence des mi- 
erobes aux hématies qui se montraient profondément déformées. 
Les éléments figurés du sang paraissent être en vue de ce fait 
recherchés avec avidité comme substance alimentaire par les 
cryptococci. Nous verrons plus tard si les contributions héma- 
tométriques confirment ou non cette conjecture. 

C'est pourtant cette occasion que je crois opportune pour 
élucider une question importante: quel rôle joue l'air atmos- 
phérique relativement aux cryptococci xanthogéniques ? On 
sait que depuis les études sur la putréfaction en 1863, M. Pasteur 
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introduisit dans la science ces deux expressions— germes aéro- 
bies— germes anaérobies.— À laquelle de ces deux classes 
appartiennent les germes du typhus ictéroïde? Avant tout, défi- 
nissons bien ces deux expressions. Nous ne saurions mieux dire 
que l’auteur lui-même. O’est pour ce motif que nous allons 
citer textuellement ses paroles empruntées à ses « Etudes sur la 
bière.» 

« Puisque la vie peut se continuer dans certaines condi- 
tions, hors du contact de l'oxygène de l’air et que la nutrition 
s'accompagne alors d’un phénomène qui a tout à la fois une 
grande importance scientifique et industrielle, on pourrait par- 
tager les êtres vivants en deux classes: les aérobies, c'est-à-dire 
ceux qui peuvent vivre sans air, etles anaérobies qui, à la 
rigueur, et pour un temps peuvent s'en passer ; ces derniers 
seraient les ferments proprement dits. D'un autre coté, comme 
on peut concevoir dans un organisme entier un organe ou 
même une cellule capable de poursuivre son existence, au moins 
momentanément, en dehors de l'influence de l’air et d'avoir le 
caractère d’un ferment à un moment donné, on pourrait se 
servir également de l'expression ce/lule anaëérobie par opposition 
à celle de cellule aérobie.» 

Ces vues ont fait, que dernièrement, on à considéré un 
grand nombre d'actes physiologiques comme de véritables fer- 
mentations tantôt aérobies, tantôt anaérobies. Les globules 
rouges du sang sont déjà considérés par quelques auteurs 
comme des aérobies ; ils ont besoin de beaucoup d'oxygène pour 
vivre et ils se reconstituent à chaque moment par la fixation 
de ce gaz durant l’acte de l’hématose. 

Les microbes de la fièvre jaune se comportent comme les 
globules rouges ; ils sont également aérobies ; de là lorsqu'ils ont 
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pénétré dans le sang la lutte pour l'existence engagée entre les 
hématies et les cryptococci. Tous les deux ont besoin d'oxy- 
gène pour le maintien de l'existence ; la victoire appartiendra 
au plus fort. (Cette désoxygénation du sang ou plutôt ce 
transport de l'oxygène d’unes cellules sur d'autres, sera invo- 
quée par nous pendant l'étude de la physiologie patholo- 
gique du typhus ictéroïde. Ainsi les microbes xanthogé- 
niques agissent suivant le même mécanisme que les bactéridies 
du charbon. 

A la vérité, ces derniers microbes sont aérobies, ils ont 
besoin d’oxygêéne libre pour vivre et dans un liquide où cet 
élément fait défaut leur existence cesse. 

« Il résulte de ces diverses circonstances, (dit Chamberland) 
que si la bactéridie réussit à pénétrer dans le sang et à s y mul- 
tiplier, trés promptement elle provoque l’asphyxie en enlevant 
aux globules l'oxygène nécessaire à l’hématose. De là cette 
couleur noire du sang des viscères au moment de la mort, qui 
est un des caractères de la maladie charbonneuse. » ? 

Dans les cadavres des malades qui meurent de fièvre jaune, 
on rencontre toujours la même apparence du sang. Le sang est 
noir et glutineux. Lorsque apparait l’hématémèse comme sym- 
ptôme, le sang rejeté acquiert à l'air une coloration foncée. 
De là, la confusion que quelques médecins entretiennent dans 
leur esprit relativement à la cause dela couleur du vomissement 
noir ; c'est qu’ils ne distinguent pas les deux cas différents : — le 
vomissement noir sans trace de sang, sans la moindre hémor- 
rhagie, et le vomissement noir accompagné d’hématémèse ou 
d’hémoptysie. Dans le premier cas, la couleur du vomissement 
est dûe uniquement au pigment que les microbes élaborent 


1 GxAmBenLAND — Charbon ot vaccination charbonnouso d’après les travaux récents 
do M. Pastour. 
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pendant leur évolution ; dans le second cas, la couleur du vomis- 
sement, outre cette cause, est dûe à la désoxygénation des 
hématies produite par ces mêmes organismes. 

Si à cette désoxygénation nous ajoutons encore la produ- 
ction de ptomaïnes épaisses, oléagineuses, dûes aux microbes 
par suite de la décomposition des albuminoïdes, nous aurons 
facilement la raison de la consistance glutineuse comme de 
la poix, dont nous avons parlé plus haut et qui se note 
également dans les cadavres des animaux morts du charbon. 
Diverses manifestations du typhus ictéroïde doivent être 
attribuées à cette viscosité : l'embarras dans la circulation 
capillaire et l’hématose rendue chaque fois plus difficile en 
sont les conséquences. L'élaboration de principes nouveaux par 
les microbes ne saurait être mise en doute et s’impose à l'esprit 
sans grand effort. En effet, tous les êtres vivants effectuent 
un travail propre qui consiste à décomposer les substances qui 
servent à leur nutrition, assimilant certains matériaux qui 
résultent de cette décomposition et en rejetant d’autres comme 
inutiles ou inabsorbables, résidus impropres à leurs fon- 
ctions ou à la conservation de leur tissu. Détruire pour créer 
telle est la grande loi à laquelle obéissent non seulement les 
infiniments petits, comme tous les êtres animés en général. 
Pendant le développement de toutes les fermentations les 
mêmes phénomenes se répètent. Comment donc ne pas admettre 
que dans l’intérieur du torrent circulatoire ou dans l'intimité de 
nos tissus les microbes obéissent au même principe général, se 
nourrissant aux dépens des sels, des albuminoïles et d’autres 
substances qui les entourent et leur cêdant en échange les pro- 
duits qu’ils excrétent ? Un grand nombre d'auteurs admettent 
que la bactéridie charbonneuse fabrique une sorte de diastase 
qui rend les globules agglutinatifs ; d’autres auteurs adoptent la 
mêmé opinion relativement au microbe producteur du choléra 
des poules. 





Voici ce que nous dit M. Masse: 

«Les liquides que l’on recueille après filtration, sur un filtre 
à plâtre, sur un animal malade du choléra des poules, ne 
communiquent point la maladie, mais ils ont une vertu narco- 
tique qu’ils doivent probablement à une espèce de diastase, un 
produit liquide, résultat de l’action du microbe sur les tissus 
ou sur les liquides de l'organisme. » ‘ 

Seulement ces prétendues diastases ne seraient autre chose 
que des alcalis organiques liquides, d’une activité physiologique 
plus ou moins énergique. O'est du moins Ce que nous avons 
constaté quant à la fiévre jaune, comme nous le verrons plus 
tard en détail. Du vomissement, de l’urine, du sang, nous avons 
isolé des ptomaïnes bien caractérisées, oléagineuses, épaisses ; 

ce sont elles qui sont la cause que, dans les cultures, les orga- 
nismes s’agglutinent entre eux, constituant tantôt des groupes 
en forme de grappes, tantôt des amas müriformes ou ayant la 
configuration de fruits de pin, tantôt des agglomérations très 
allongées et très irrégulières. 

Pendant son existence, le microbe de la fièvre jaune élabore 
non seulement des ptomaïnes liquides, comme également divers 
produits gazeux. Il absorbe de l'oxygène, dégage de l'acide 
carbonique, de l’azote, et en outre, un gaz rapidement absor- 
bable par l’acide sulfurique et qui donne les réactions d’un 
alcali organique. 

Les fonctions du eryptococcus xanthogénicus sont donc assez 
complexes ; il a pour mission de fabriquer une matière colo- 
rante jaune, une matière colorante noire, des ptomaïnes liquides, 
une ptomaïne gazeuse, de l'azote et du gaz carbonique. Il vit 
aux dépens des globules sanguins et des albuminoïdes et pro- 
voque des dégénérescences dans différents tissus dont il 
perturbe les fonctions normales. 


1 Massé — Sur los inoculations prévontivos. 
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L'étude des métamorphoses que cet être organique produit 
dans les tissus suit naturellement l'étude de son évolution en 
général ; nous allons donc l’envisager limité au territoire de 
l'élément anatomique, nous allons l’examiner comme agent 
pathologique perturbateur du travail cellulaire. Ce déter- 
minisme est nécessaire pour que nous puissions jeter les bases 
d'une théorie pathogénique en accord avec les faits. 

Avant pourtant de terminer ces recherches il convient de 
compléter l'étude évolutive du microbe en suivant son déve- 
loppement dans les cultures. Nous l'avons vu à l'œuvre dans 
les milieux naturels, dans l'organisme humain et dans l’orga- 
nisme des animaux. Voyons-le maintenant jouer son rôle sur 
une scène différente; voyons, comment il se comporte dans les 
milieux préparés artificiellement, c’est-à-dire dans les divers 
liquides adaptés à la culture. 
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C’est dans la culture des organismes microscopiques que l’on 
peut suivre commodément, pas à pas, la marche de leur mouve- 
ment évolutif. Toutefois, si d’un autre coté, la culture n’a pas 
été faite avec les plus scrupuleuses précautions, elle pourra 
induire l'observateur à des opinions erronées sur le mode 
d'existence de ces organismes. Il convient donc de préparer des 
cultures entièrement pures, complètement exemptes de germes 
étrangers. 

Nous avons déjà dit comment M. Carmona s’est trompé en 
étudiant le microbe de la fièvre jaune ; imaginant d’abord un 
polymorphisme qui n'existe pas et qu’il a été obligé d’abandon- 
ner plus tard ; tout cela, parcequ'’il a procédé à ses investiga- 
tions, sans tenir compte des règles scientifiques d’une bonne 
expérimentation sur des produits envoyés de trés loin, mal 
conditionnés et sans avoir fait les cultures convenables. 
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Ce fut également pour s'être placé dans de mauvaises condi- 
tions d'observation que l’un des plus éminents micrographes 
français, le professeur M. Robin, en 1875, tomba en désaccord 
avec le professeur Pasteur, su pposant des modifications poly- 
morphes qui, réellement n’eurent pas lieu. Voici en eflet ce que 
disait ce savant micrographe dans le Journal d'anatomie et de 
physiologie: * 

« La torula cerevisiæ dérive du mycoder ma cerevisiæ . 
Je ne doute pas non plus d'après ce que j'ai observé, que le 
penicillium glaucum ne soit une des formes évolutives des 
spores ou levûres précédentes, comme l’a montré depuis long- 
temps M. Trécul; que de plus les spores du penicilliwm donnent 
les formes sporiques dites #7Ycoderma en germant dans des 
milieux convenables. » 

Or, M. Pasteur procédant à l'étude de la culture du 7C0- 
derma vini à la superficie des liquides sucrés et dans leurs 
profondeurs, sans mélange possible avec d’autres espèces, con- 
tredit formellement les observations de MM. Robin et Trécul, 
démontrant que n'existait pas la transformation du penicillium 
en levûre ou en mycoderme de la bière. 

J'espère que si M. Carmona conduit ses expériences de ma- 
nière à se mettre à l'abri de toutes les causes d'erreur et s’il est 
disposé à cultiver le microbe de la fièvre jaune, comme je l'ai 
fait, dans des ballons Pasteur parfaitement stérilisés, il renon- 
cera bien vite à son idée de classifier parmi les champignons cet 
organisme à évolution cellulaire et ne donnant jamais lieu à 
des productions mycéliaires proprement dites. 

Je rappelle encore une fois à ce professeur les paroles 
suivantes de M. Pasteur: 

« L'association fortuite de productions diverses dans des 
cultures qu'on peut croire uniques et indépendantes, constitue 





1 Journal d'anatomie et de physiologie. juillot, aôut, 1875, 
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Les trois dessins de la page ci-jointo représentent les appareils de culture em- 
ployés aetuellement par M. Pastour. 

On y voit un ballon-pipette à pointe longuement eflilée et à col oblique dans lequel 
on aintroduit unpotit diaphragme de coton. Ce ballon est destiné à conserver le boui- 
lon stérilisé destiné aux cultures et à le passer dans les doux vases qu’on voit répré- 
sentés en bas. 

L'appareil qui se trouve à droite est un petit matras, on verre lèger, fermé par un 
bouchon à l’émeri, à recouvremont, qui lui-même n’est pas plein, mais se termine par 
un tube de verre obstrué par un tampon de coton. Quand on veuten remplir un certain 
nombre on descelle par un trait de lime le ballon pippotte, on passe l’effilure dans Ja 
flamme d’une lampe à alcool, et enlevant successivement avec la main gauche les bou- 
chons à l’émeri de chaque matras, on y laisse couler de la pippette tenue dans la main 
droite la quantité voulue de liquido, et on remet le bouchon après l'avoir légèrement 
flambé. C’est dans ces matras qu’on fait tomber les cultures,en onlevant le bouchon à 
l’émeri qu’on replace aussitôt après l’avoir passé dans la flamme. 

Pour les cultures des espèces anaérobies on se servira du tubo enU représenté à 
gauche. C’est un tubo à deux branches fermées portant chacune une tubulure latérale 
effilée et fermée à son extrémité. Ce tube porte en haut une tubulure fermée par un 
tampon de coton, Lo toutest préalablement chauffé à 4500. On dispose à la portée dela 
main un ballon scellé contenant lo bouillon stérilisé par la chaleur, une lampe à alcool 
et los tubes qu’il s’agit de remplir. On détache le col du ballon scellé, au moyen d’un 


. trait do lime, on prend un à un les tabesen U, on donne un trait de lime sur l’une des 


effilures, onla brise doucement, on la repasse dans la flamme eton l’introduit dans le 
liquide du ballon qu’on aspire jusqu’à ce qu'il arrive dansle tubo au niveau voulu; 
on laisse retomber, sans souffler, le liquide de l’offilure latérale, on pose le tube sur un 
support approprié ot on passe à un autrotube. Quand ils sont tous remplis, on ferme 
à la lampo les effilures restées ouvertes, 
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une des principales difficultés de l'étude des organismes infé- 
rieurs, particuliérement des moisissures. Les germes de heau- 
coup de ces petits êtres se trouvant dans l'atmosphère sous 
forme de poussières invisibles à l'œil nu on répandues à la sur- 
face des matières et objets divers qu'on utilise pour les expé- 
riences, l'observateur est à chaque instant exposé à interprèter 
d'une manière erronée les résultats qui passent sous ses yeux.» 

I] m’incombe le devoir maintenant d'exposer les moyens 
pratiques que j'ai mis en usage dans Jes cultures du microbe. 

Je décrirai en premier lieu les appareils dont je me suis 
servi pour les cultures ; je discuterai ensuite la question de 
savoir quel est le liquide qui s'adapte le mieux à l’évolution. 
Au moyen de ces préliminaires, le lecteur sera mis à même de 
déposer toute confiance dans les descriptions de la marche du 
développement de ce petit organisme. Nous vérifierons la 
coïncidence qui existe entre le mode de vivre du microbe dans 
l'intérieur de l'organisme et dans les milieux créés artificielle- 
ment. L'évolution est identique dans les deux cas, sauf la cir- 
constance de l’atténuation de la virulence. 

I.— APPAREILS PROPRES AUX CULTURES.— Les appareils 
servant aux cultures des êtres microscopiques à l'état de pu- 
reté sont tous basés sur un principe qui est d'empêcher 
la pénétration de germes étrangers à chaque organisme mis 
en culture. M. Pasteur se servait depuis ses premières études 
sur le levain de la biêre de petits ballons à une seule et à 
deux tubulures. 

Les premiers sont représentés dans la figure ci-contre 
(Fig. 1). Chaque petit ballon doit avoir une capacité de 250 
à 300 °° Aprés avoir introduit dans son intérieur le liquide qui 
doit servir de milieu aux organismes, on étire son col, le rétré- 
cissant, lui donnant deux courbures, l’une supérieure et l’autre 
inférieure au niveau de la partie moyenne de la portion dilatée 
du ballon. 
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Ceci fait, on amène le liquide à l'ébullition jusqu’à ce que 
la vapeur s'échappe avec force et en sifflant par l'ouverture 
du tube recourbé. La figure 2? montre comment se passe 
cette opération. 

Ensuite, on retire la lampe de dessous le ballon et immé- 
diatement on chauffe une mêche d'amiante ou d’asbeste et on 
la place dans l’orifice de la courbure du ballon de manière 
à former au dessus du même orifice un petit tampon en forme 
de champignon ; on laisse ensuite refroidir le ballon. Pendant 
que la température s’abaïsse, l'air pénètre dans le ballon ; mais 
aucun germe de l'extérieur ne peut y pénétrer parceque l'air 
filtre sur l’amiante. 

D'autre part, la chaleur que l’on a fait agir ayant détruit 
tous les germes dont le liquide de culture était chargé, il s’en 
suit que nous avons un milieu parfaitement stérilisé dans lequel 
nous pouvons semer le cryptococcus xanthogénique. En effet, 
pendant qu’on chauffait le ballon, la vapeur d’eau a acquis une 
témpérature très élevée en frottant les parois du ballon et 
triomphant de la résistance dûe au calibre plus étroit du tube 
recourbé, c’est à-dire qu'il s’est produit un surchauffement te] 
qu’il a tué tous les germes qui se trouvaient ‘contenus dans 
l’intérieur du ballon. Quant au petit tampon d'amiante, M. Pas- 
teur dit qu’il représente à peine un surcroît de précautions et 
que durant ses expériences relatives à la question dite des géné- 
rations spontanées, publiées de 1860 à 1862, il n'avait noté 
aucun inconvénient dans sa suppression. | 

Aujourd’hui, pourtant, cet illustre chimiste fait usage de 
cet appendice pour empêcher l'entrée des germes d'insectes. Sous 
le climat de notre pays, le tampon d'amiante devient indispensa- 
ble; dans tous les petits ballons où nous ne l'avons pas placé, les 
tubes recourbês ne tardaient pas à se remplir en peu de jours 
de différentes productions dont quelques unes étaient assez 
volumineuses et qui très souvent, altéraient la pureté des 
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cultures. Pour ce motif, je ne néglige jamais de placer le petit 
appendice, ce qui entraîne une perte de temps insignifiante dans 
l'exécution du procédé. 

Quoique l'appareil que je viens de décrire se prête parfaite- 
ment à la culture du microbe, toutefois l’appareil que nous 
allons décrire et dont nous nous sommes servis de préférence 
nous parait plus avantageux. C’est un ballon à deux tubu- 
lures, on ferme hermétiquement l’une d’elles au moyen d'un 
bouchon en caoutchouc, traversé par un tube de verre solide et 
étroitement fixé et auquel on adapte un morceau de tube de 
caoutchouc. 

L'autre tubulure est recourbée comme dans le ballon que 
nous avons décrit en premier lieu. La figure 3 montre la dispo- 
sition dont nous parlons. Les dessins qui sont plus loin donnent 
une idée parfaite de ces ballons. (Vide la planche Y.) 

Voici maintenant comment on procède pour conserver dans 
ces ballons un liquide stérilisé. On y introduit quelques 
grammes du liquide destiné à la culture et on adapte le tube de 
caoutchouc à la tubulure non recourbée et on fait bouillir le 
liquide comme le montre la figure 4. 

Comme la tubulure à laquelle est adapté le tube de gomme 
élastique a un diamêtre beaucoup plus grand que celui de 
l’autre, la vapeur d’eau sort par le tube de caoutchouc déjà à 
une haute température et détruit ainsi tous les germes qui se 
trouvent sur les parois internes de cette tubulure et sur la su- 
perficie intérieure du bouchon qui la ferme. 

Si nous fermons ensuite cette tubulure, en appliquant dans 
le petit tube de caoutchouc un morceau de bâton de verre passé 
préalablement à la flamme d’une lampe à alcool, et si nous 
chauffons de nouveau le ballon (Fig. 5), la vapeur trouvera 
une issue seulement par le tube recourbé et détruira à son tour 
tous les germes qui y sont déposés. On laisse refroidir le 
ballon aprés avoir placé un tampon d'amiante à l'orifice du 
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tube sinueux. De cette manière, nous avons un liquide prêt à 
recevoir le microbe que nous voulons cultiver. 

Nous devons observer que ces ballons fonctionnent d'une 
manière irréprochable. J'ai eu l'occasion de m'en assurer en 
faisant l’experience suivante. Je stérilisai du bouillon de bœuf 
placé dans un de ces ballons et je plaçai une certaine quantité 
de ce même bouillon dans un ballon ordinaire à une seule tu- 
bulure et qui n'avait été soumis à aucun traitement préalable 
et que je fermai avec un bouchon. 

Le jour suivant (24 heures après) le bouillon de ce dernier 
ballon exhalait une mauvaise odeur, il était franchement en 
putréfaction, au lieu que le bouillon stérilisé dans l’autre ballon 
se conserva intact pendant un temps indéfini. Une solution de 
gélatine exposée à l'air présente au bout de 24, 48 heures aprés; 
de nombreux vibrions et bacilli, dûs à la fermentation putride, 
mais dans les ballons stérilisés aucun organisme ne s’est jamais 
manifesté. ! | 

M. Pasteur a donc émis une proposition rigoureusement 
exacte lorsqu'il affirme qu'il n’y a pas possibilité de pénétration 
de germes extérieurs dans les ballons construits d’après ce sys- 
tème. « Je préviens le lecteur, dit cet auteur, que cette cause 
d'erreur ne se produit pas peut-être une fois sur mille, surtout 
si l'on se sert du tampon d'amiante qui empêche l'introduction 
des petits insectes attirés par l'odeur des liquides et qui ont 
l'instinct de pénétrer par l'extrémité du tube et de le par- 
courir intérieurement. » 

Jusqu'à présent, nous n’avons fait, pour ainsi dire, que pré- 
parer le terrain ; reste maintenant à savoir de quelle maniére 


1 Ges ballons sont une modilication des modèles créés par M. Pastour ; dans ces 
derniers, la Lubulure plus large osl soudée au ballon, formant uno seule pièce ; au liou quo 
dans les ballons dont Jo me sers, coilo tubulure communique au moyen d’un bouchon avec 
un tube plus etroit. Gotte modification n’empèche pas pourtant le parfait fonctionnement 
de l'appareil. Pour bion saisir Ja différonco ontre la construction de mes ballons ot ceux 
de M. Pasteur, nous donnons ci-contre co dernivr modèle, 
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se fait l’ensemencement. Nous allons entrer dans cette des- 
cription. (Comme nous devions transporter les liquides 
organiques de l'hôpital dans le laboratoire, je stérilisais préala- 
blement un grand nombre de flacons bouchés à l’émeri, en les 
lavant avec de l'acide nitrique et de l'eau chlorée et en les 
chauffant ensuite dans une étuve jusqu’à 2502. C'était dans 
ces flacons que je recueillais au moment même, où ils étaient 
rejetés par le malade les vomissements, le sanget autres liquides 
retirés des cadavres et des malades eux-mêmes, au moyen de 
piqûres, de saignées, etc. les liquides étant aspirés au moyen de 
pipettes également stérilisées et munies dans leur intérieur d’un 
tampon de coton pour empêcher le passage de germes étrangers 
pendant l'aspiration. Les piqûres et les saignées étaient égale- 
ment faites, avec des aiguilles ou des lancettes préalablement 
désinfectées ou stérilisées sur la flamme d’une lampe à alcool. 
Aprés l'introduction du liquide les flacons étaient immédiate- 
ment fermés et transportés au laboratoire. 

Toutes ces opérations étaient exécutées très rapidement, 
de telle manière qu'il ne pouvait pas s’introduire des germes 
étrangers à ceux que nous voulions recueillir et qui se trouvent 
dans les poussiëres en suspension dans l'atmosphère. Dans la 
figure 8, on voit la pipette de verre dont nous nous sommes 
servis pour l'aspiration. Comme on le voit, elle se compose 
d’une boule centrale d’où partent de chaque coté des tubes 
droits, l’un d'eux effilé à l'extrémité et l'autre du même calibre 
est muni prés de son extrémité, d’un tampon d'amiante. 

L'extrémité effilée doit être soudée à la lampe; on porte 
ensuite le petit instrument dans une étuve chauffée à 2509 afin 
de stériliser toutes les poussières adhérentes aux parois inté- 
rieures. On le laisse refroidir et il est ainsi prêt à fonction- 
ner. [1 est clair que les germes en suspension dans l'air ne 
peuvent s'introduire dans l'instrument à cause du tampon 


d’amianté où de coton qui intercepte leur passage. Quand on 
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veut recueillir un peu de sang ou un autre liquide quelconque, 
on casse l'extrémité effilée, on la passe à la lampe à alcool et 
on remplit le réservoir central par aspiration. Ensuite, retirant 
avec la main gauche le bouchon du petit ballon à deux tubu- 
lures, préalablement stérilisé, on laisse couler de la pipette 
qu'on tient de la main droite quelques gouttes du liquide 
et on replace le bouchon après avoir pris la précaution de le 
passer à la flamme d’une lampe à alcool. On peut même à la 
rigueur se dispenser de la pipette et employer un tube de verre 
préalablement chaufiè muni à l’intérieur d’un petit tampon 
de coton, et avec lequel on recueillera la quantité suffisante 
pour chaque ensemencement. Comme l'a très bien dit M. 
Pasteur relativement à la levûre de bière: « pendant que 
le tube de verre transporte la levûre du vase qui la contient 
dans le ballon, elle est soumise à une cause d’impureté, puis- 
qu'on ne peut éviter le contact de l'air commun ; si cette cause 
d'erreur apportait une perturbation fréquente dans les expé- 
riences, on pourrait l’éloigner ou la restreindre par quelque 
disposition nouvelle, mais c’est inutile. Je n’ai jamais été 
géné, parcequ'il n'y à pas à beaucoup près, continuité dans 
l'atmosphère de la cause de générations dites spontanées, 
comme on le croyait à tort ayant la publication de mon mé- 
moire de 1862, ci - dessus mentionné.» 

Pour éloigner de l’esprit toute possibilité de cause d'erreur, 
les ballons Pasteur ont reçu divers perfectionnements qui per- 
mettent de recueillir les liquides qui doivent fournir les germes 
et les semer dans les ballons stérilisés sans qu'ils aient le plus 
petit contact avec l'air commun. J'ai imaginé une disposition 
dont je me suis servi avec avantage dans différentes expérien— 
ces. Voici la disposition du petit appareil (Fig. 9). 

Il se compose: 1° d’une ampoule de verre À, munie d’un 
côté d’un tube terminant en pointe eflilée F, et du côté opposé 
d’un autre tube T auquel on adapte un tube de caoutchouc B 
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qui doit être serré par une pince de pression qu'on retirera à 
un moment donné. De ce tube de caoutchouc part, à son tour, 
un autre tube recourbé en angle droit D qui pénètre dans un 
matras O qui contient le liquide où doit se faire la culture. Tout! 
l'appareil doit être stérilisé par la chaleur dans une étuve. 
Lorsque au moyen d’une lampe à alcool on chauffe l’ampoule À, 
si l'on plonge la pointe effilée préalablement passée à la flamme 
dans le liquide‘qu’on veut recueillir et si ensuite on brise cette 
pointe au moyen d’une pince également passée à la flamme, 
pendant que l'ampoule se refroidit le liquide monte dans son in- 
térieur et ainsi on obtient la quantité que l’on désire, Pour faire 
passer le liquide recueilli de l’ampoule dans le bouillon de cul- 
ture contenu dans le matras CO, on chauffe légérement la 
partie supérieure de celui-ci et pendant qu’il se refroidit on re- 
üre la pince de pression ; le liquide descend par aspiration à 
travers le tube de communication D dans l'intérieur du matras. 
Lorsque la quantité que l’on désire est passée, on applique de 
nouveau la pince de pression, on place un tampon d'amiante, 
(par excès de précaution) à l’extremité effilée F et on abandonne 
l'appareil à lui-même, après avoir retiré la pince. Dans ces 
conditions, il est impossible que l’intérieur de l'appareil ait été 
en contact pendant un seul instant avec l'air extérieur. 

Il.— LIQUIDES DE ouLTURE. — Discutons maintenant la 
question de savoir quel est le liquide le plus approprié au 
développement du cryptococcus xanthogénicus. Les bouillons 
nutritifs auxquels s’adapte la vie de cet être sont malheureuse- 
ment trop nombreux. Je dis, malheureusement, parceque 
cela nous explique pourquoi le germe de la fièvre jaune, une 
fois implanté dans une région, ne tend plus à l’abandonner et 
s'y acclimalte si facilement comme certaines plantes exotiques 
non microscopiques. C’est à cause de cette facilité d’adapta- 
tion que ce germe a fixé sa résidence parmi nous depuis 
1849, époque à laquelle il fut importé pour la première fois, 
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c’est-à-dire depuis le long espace de temps de 35 ans. Cela tient 
à ce que ses spores ne sont pas trés exigeants, comme le sont 
d'autres micro-organismes quant aux matériaux nécessaires 
à leur nutrition. 

Ils vivent bien dans l’eau ordinaire surtout lorsqu'on n’a pas 
pris le soin de la mettre à l'abri du contact de l'air extérieur, 
où flottent des poussières de diverses espèces, chargées surtout 
dans les grandes villes commerciales et industrielles de détritus 
invisibles, riches d'azote et de vapeurs ammoniacales en assez 
grande abondance pour suffire à l'existence des organismes 
microscopiques 

Les observations suivantes donnent une idée du peu dont se 
contentent les cryptococci xanthogéniques. En effet, j'ai pris un 
flacon préalablement désinfecté et séché à l’étuve à une tem- 
pérature de 130°, j'y ai introduit de l’eau parfaitement exempte 
d'organismes microscopiques, eau qui avait été soumise à une 
ébullition prolongée. J'ai couvert ce flacon d’un morceau de 
papier et je l’ai abandonné dans la chambre des internes de 
service du lazaret de Jurujuba où se trouvaient en traitement 
seulement des malades de fiévre jaune. Au bout de sept jours, 
j'examinai une goutte de cette eau au microscope et j'y 
découvris des myriades d'organismes en tout semblables à 
ceux qui sont rencontrés chez les individus affectés de fièvre 
jaune; c’est-à-dire, des cellules bordées de noir avec un point 
brillant au centre, d’autres verdâtres plus ou moins oblongues 
et mobiles: d’autres excessivement petites sous la forme de 
points noirs mobiles et dont quelques unes montrent un point 
brillant au centre. On voyait en outre des amas jaunâtres avec 
des granulations adhérentes. 

Dans le laboratoire de la Faculté de Médecine, et dans la 
salle où je pratique les autopsies des . animaux morts de 
fièvre jaune, j'ai eù l’occasion de trouver des cryptococcus 
xanthogénicus en pleine florescence dans différents flacons 
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CULTURES DANS DU LAIT ET DU BOUILLON DE BOEUF 


Dans la première on aperçoit une multitude de petites spores bordées de noir ; en 
hauton remarque deux masses amorphes d’un jaune brun aux quelles adhèrent beaucoup 
de spores, dont quelques unes s’éparpillont autour des mêmes masses. 

Gelles-ci sont les débris des collules arrivées à la maturité qui se sont déchirées pour 
répandre leur contenu. On voit aussi des globules de graisse jaunis. 

Dans la culture de bouillon la prolifération est plus remarquable encore. Une infinité 
de microbes forment de longs chapelets ou des groupes irreguliers affectant plusieurs con- 
figurations, comme des grappes, des étoiles, des mûres, etc. Il y a un nombre considé- 
rable de spores dont la nuance est gris cendre. 

Les pigments noir et jaune sont abondants, surtout dans los masses agglomérées. Les 
spores qui forment des chapelots sont quelquefois enveloppées dans une sorte do gangue 
mucilagineuse : d’où l'apparence de filaments plus ou moins longs. Mais cette gangue n’est 
pas constituée par uno paroi propre ; elle n’est qu’une substance unitive. 

Cette constitution est mise hors de doute lorsqu'on regarde à un diamètre supérieur 
à 1000. À 780 diamètres et au-dessous ou pourrait prendre ces productions pour de vrais 
prolongements bactériens. 
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de réactifs, comme soit les solutions de sulfate de soude, 
de perchlorure de fer, et jusqu'au ferro-cyanure de po- 
tassium. J'avais le soin de préparer pour le moment où je de- 
vais m'en servir les réactifs dont j'avais besoin. 

Ceci paraît prouver que le microbe xanthogénique vit plus 
des éléments qu'il rencontre dans l'air, que de ceux qu'iltrouve 
dissous dans l’eau. Une quantité d'humidité suffisamment grande 
est nécessaire à sa bonne évolution. Je plaçai sur une lame 
porte-objet une goutte d’un liquide contenant le cryptococeus, 
je mis cette lame sous une cloche à l’abri des poussières atmos- 
phériques et de l'humidité de l’air, que l’on filtra au travers 
d'un tampon d'amiante placé dans une ouverture ménagée 
dans la partie supérieure de la cloche ; au bout de quel- 
ques jours, l'examen microscopique ne révéla que des dé- 
tritus informes, indicateurs de la destruction des petits êtres, 
dont la prolifération ne pouvait continuer faute d'humidité 
nécessaire. 

J'ai fait des cultures avec le succès le plus complet dans du 
bouillon de bœuf, du lait, et les solutions de gélatine ; je pré- 
fère faire la solution de gélatine non avec de l’eau distillée, 
mais bien de l’eau commune, parceque cette dernière contient 
différents sels minéraux et même quelque matière organique 
utile au microbe. Dans le bouillon de bœufet le lait, la 
prolifération est des plus abondantes ainsi qu'on peut le voir 
dans les dessins (voyez la description jointe au dessin). La grande 
complexité de composition de ces liquides explique d’une ma- 
niére satisfaisante cetté opulence de prolifération ; néanmoins 
dans les solutions de gélatine les colonies de microbes floris- 
sent avec une vigueur suffisante. De plus, la gélatine est 
préférable lorsqu'on veut s'assurer du degré de pureté des 
cultures. En effet, dans les solutions de cette substance on ne 
rencontre pas d'autre élément figuré à partle microbe que 
lon a semé; l'être se trouve absolument isolé et tout 
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organisme étranger devient clairement visible. Il n'en est 
pas de même lorsqu'on fait usage de l’un des liquides men- 
tionnés plus haut ; dans le Jait se trouve un grand nombre de 
globules de graisse et la casèine se coagulant en partie forme 
des lambeaux plus ou moins étendus qui peuvent masquer d’au- 
tres productions étrangères. Nous renouvelons les mêmes 
considérations relativement au bouillon de bœuf où se forment 
également des dépôts de cristaux. Néanmoins nous considérons 
utile l'emploi du bouillon et du lait comme terrains de culture 
initiale, en d’autres termes, comme propres à fournir des pépi- 
nières d’où l'on pourra ensuite retirer les spécimens destinés à 
être transplantés dans les solutions de gélatine ; c'est ainsi que 
nous avons procédé avec un résultat favorable dans nos re- 
cherches. Nous retirons quelques gouttes de l'un des viviers, 
nous les transplantons dans un ballon contenant une solution 
de gélatine stérilisée et nous attendons 7 ou 8 jours. Après 
ce temps, la prolifération est déjà assez abondante pour que 
l'on puisse procéder à une seconde transplantation de ce second 
ballon dans un troisième. Après 8 jours, on passe du troisième 
ballon à un quatrième et ainsi de suite. Nous pouvons, au 
moyen de cette subdivision réaliser un nombre indéfini de nou- 
velles générations de microbes dont chacune est également 
prolifique. Chaque fois qu'il se forme dans un ballon un 
dépôt un peu plus abondant, il est nécessaire d'ajouter un peu 
de solution de gélatine, afin que les organismes trouvent tou- 
jours à leur disposition une quantité suffisante de matériaux 
nutritifs. S'ils n'ont pas une quantité sufisante de liquide 
à leur disposition, au bout de quelque temps le liquide s'é- 
paissit et devient même visqueux et finalement s'épuise comme 
un terrain qui ne serait pas fumé ou soumis à l'influence 
des agents physiques et météorologiques, après de nombreux 
cycles d’une même culture. C’est ce qui est arrivé dans une 
des cultures faites avec du lait ; ce liquide changea de couleur, 
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et prit une teinte jaune comme de l’ocre, devint glutineux, 
ayant presque la consistance butyreuse. Cette consistance est 
dûe principalement à la production de ptomaïnes oléagineuses 
que j'ai isolées ainsi qu’on le verra plus loin. M. Duclaux en 
cultivant le tyrothriæ tenuis, un des ferments qui se développe 
dans le lait, a noté un fait analogue. Voici ce qu'il nous dit à 
ce sujet dans son ouvrage —Mémoÿre sur le lant : 

« Le liquide en vieillissant, devient un peu gélatineux. Ce 
phénomène qui est assez général, à été attribué à une sorte de 
gonflement, de gélatinisation du corps de l’infusoire. Je crois 
qu'il faut surtout en chercher la cause dans la production aux 
dépens de la matiére albuminoïde d’une sorte de gélatine qui 
empâte le tout, quoiqu'il en soit, c'est au moment où cette gé- 
latinisation commence, que le liquide est le plus riche en dias- 
tase et qu’il faut le précipiter par l'alcool quand on veut en sé- 
parer les diastases qu’il contient. » ‘. 

Il serait intéressant d'étudier attentivement ces matériaux, 
tantôt gélatineux, tantôt plus ou moins oléagineux afin de savoir 
s’ils sont semblables aux ptomaïnes que l’on a extraites des ca- 
davres en putréfaction ou à celles dont j’ai démontré la présence 
dans les humeurs des individus attaqués de fièvre jaune. 

La présence de ces alcalis est évidente et manifeste dans les 
cultures, elle abonde surtout dans la matière du vomissement 
noir, comme nous allons voir bientôt. 

JIT.— MODIFICATIONS QUE SUBISSENT LES CULTURES VUES A 
L’ŒIL NU. — A mesure que les microbes xanthogéniques 
augmentent en quantité et que, dans le même ballon, les généra- 
tions se succédent sans interruption, se manifestent certains 
changements appréciables à l’œil nu dans l'aspect général, dans 
la couleur, dans la fluidité et autres caractères extérieurs des 
liquides dans lesquels se font les cultures. Ces modifications, 


1 Doczaux.— Mémoire sur le lait. Pag. 81 — 1882. 
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proviennent de différentes causes, telles que la production de la 
matière colorante jaune, le dépôt des détritus des cellules qui 
étant parvenues à leur plus grande plénitude se déchirent et 
leurs restes, doués d’une plus grande densité, vont occuper le 
fond du ballon, la présence de ptomaïnes plus au moins oléagi- 
neuses et quelquefois la nature même du liquide qui sert de 
terrain au microbe. 

Ainsi certains changements qui deviennent bien sensibles dans 
le lait à cause de la couleur blanche et de l'opacité du liquide, 
seront moins appréciables, par exemple dans une solution 
presque transparente de gélatine ou dans un bouillon de bœuf 
filtré. G 

Pour qu’on se fasse une idée plus au moins exacte de la nature 
de ces modifications, donnons rapidement quelques spécimens. 

1.0 Le 25 mars 1883, j'ai semé du sang d'unindividu attaqué 
de fièvre jaune dans de la gélatine contenue dans un ballon 
stérilisé. 

Cinq jours après, examinant le ballon à la lumière réfléchie, 
on notait un léger reflet obscur dans la superficie du liquide. 

I1 y avait dans les couches inférieures un dépôt floconneux 
dont la couleur était rouge obscur. Ce dépôt était déjà suf- 
fisamment abondant. 

2.0 Ayant agité le vomissement noir avec de l'éther sul- 
furique et décanté la couche éthérée qui surnage après le repos, 
cette couche a laissé par évaporation spontanée un résidu li- 
quide. Une goutte de ce résidu à été cultivé dans une solution 
de gélatine depuis le 23 mars. Sept jours aprés, on notait des . 
couches distinctes dans le ballon ; une douée de couleur blanche 
azurée, et les deux autres de couleur grise presque noire. 

3.0 Nous avons mis en culture de la terre retirée du ci- 
metiére de Jurujuba, où sont inhumés seulement les cada- 
vres de personnes mortes de la fièvre jaune; nous fimes 
la culture dans du bouillon de bœuf. Cette culture commença 


le 28 mars, et deux jours après elle présentait une couche 
blanchâtre à la superficie et dans le fond du ballon un dé- 
pôt noirâtre. 

4.9 Nous avons cultivé la même terre dans une solution 
de gélatine. Six jours après, il y avait un dépôt obscur dans 
le fond du ballon, sans que rien ne se montre à la super- 
ficie du liquide. 

5.° Une culture de vomissement noir dans du lait mon- 
tra huit jours après des parties solides, comme de consistance 
butyreuse et une partie parfaitement liquide, le tout pré- 
sentant une coloration jaune sâle. La matière contenue dans 
le ballon avait une odeur dé rance. 

6.2 Nous avons cultivé de l’urine contenant le microbe 
xanthogénique dans du. iait. Huit jours après, il s'était 
formé une croûte solide, butyreuse à la superficie, croûte 
due à la séparation de la portion grasse du lait. Au dessous 
de cette couche se trouvait un liquide de couleur jaune 
sâle. 

7.9 Il s’est formé au bout de deux jours, à la superficie 
du liquide une couche blanchâtre dans une culture de vo- 
missemet noir dans du bouillon de bœuf. Dans le fond, se 
sont précipités des dépôts membraneux, foncés. 

De toutes ces observations il ressort un fait commun: c’est 
l’apparition d’une matière plus ou moins foncée et même entié- 
rement noire. 

Cette matière est dûe aux pigments élaborés par les micro- 
bes ; le pigment noir étant insoluble se précipite entraïnant des 
lambeaux des cellules des cryptococci. Ce dépôt noir est en- 
tiérement semblable à la matière que les malades vomissent 
dans la période avancée de la fièvre jaune; il se présente, 
en effet, tantôt avec l'aspect de café en poudre, tantôt sous la 
forme de fragments minces, foliacés, comme du papier brulé. 
La couleur jaune des cultures offre ésalement la plus grande 
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analogie de ton avec la teinte ictérique qui imprègne tous 
les tissus des individus attaqués du typhus ictéroïde. 

Ma curiosité m’amena à examiner ce qui se produisait dans 
ces cultures aprés un laps de temps plus grand encore. 

Je laissai s'écouler six jours encore et je les examinai de 
nouveau. J'y observai les caractères suivants : 

a. Culture de sang dans de la gélatine.— Dépôt noir au 
fond : petits débris noirs nageant dans le liquide. 

D. Culture du résidu laissé par l'éther préalablement 
agité avec le vomissement noir.— Cette culture a été faite dans 
de la gélatine comme nous l'avons dit: on voyait une couche s0- 
lide étendue couvrant la superficie du liquide, blanche en cer- 
tains points, grise dans d’autres, avec des solutions de continuité 
en un grand nombre de points. Au dessous de cette couche, et 
près des parois du ballon, on voyait une autre couche épaisse, 
noire, ayant l'apparence de papier brûlé. L'étendue de cette 
couche est représentée dans la figure ci-jointe, grandeur que J'ai 
marquée au trait de plume sur la partie externe du ballon. 

La même couche noire est représentée dans la planche Y 
dans des positions différentes ; la première position représente. 
le lambeau noir vu par la partie superieure pour montrer la 
portion blanchâtre ; la seconde position montre le même lam- 
beau vu latéralement. Ces dessins sont de grandeur naturelle. 

Jai cru devoir insister sur ces observations à cause de 
l'importance du fait qu'elles mettent en évidence. Avant mes 
études microscopiques sur la fièvre jaune, les pathologistes 
croyaient que la couleur noire des matières rejetées était dûe à 
du sang plus ou moins altéré. * Dans mon ouvrage publié 





1 Il n’est pas sans intérêt de fairo ici quelques citations d'auteurs qui depuis lo com- 
mencemont de ce sièclo ont défondu cotte opinion erronée. Quand on réfléchit aux raisons, 
qu'ils présentent à l'appui do leur croyance on no tardo pas à constater le pou de conviction 
avec laquelle ils chorchaiont à la défondro, l'inanité des argumonts dont ils so soryaient 


et le manque de riguour dos études sur lesquelles ils s’appuyaiont. 
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en 1880 (Recueil üles travaux chimiques suivi des recherches 
sur la cause, la nature, le traitement de la fièvre jaune), j'ai 
déjà mis hors de doute que cette couleur noire qui était pro- 
duite par les cryptococci désaggrégés était dûe au pigment noir 
propre à ces organismes microscopiques . 

Je dois encore insister sur les arguments que je présenta 
alors et qui, quoique convaincants, paraissent ne pas s'être 
implantés encore dans l'esprit de quelques médecins trop atta- 
chés à la routine aveugle du passé. 

En effet, voici ce que j'écrivis à la page 235 et suivantes de 
mon travail cité plus haut: 

« Nous avons plusieurs raisons pour penser (le cette manière. 
D'abord le fait anatomique qui démontre, sous l'œil armé du 
microscope, qu'une semblable désaggrégation à lieu, et que ces 
débris sont noirs. 


Ainsi pour le Dr. Bone, lo véritable vomissement noir ost du sang altéré par 80n pas- 
sago au travers (es vaisseaux de la membrano yilleuse, commo si un simplo oxtrayasement 
du sang pouvait en modifier si profondémont les caractères. ; 

Go nefut pas ayec moins d’hésitation que s’exprima Langior on 4882, qui dit avoir 
trouvé dans le vomissement noir une substanco albumineuse, de l'acide sulphydriquo et 
uno substance huileuse. 

Andouard ayant analysé le vomissemont noir, durant l'épidémie de Barcelone on 
4824, conclut quela matière noire se composait de deux parties, une sérouse ot uno 
autro glutincuse on muqueuso, il admottait la présenco d’un principe acido et de boeau- 
coup do gélatine. 

Pour le Dr. Figuoira qui analysa la matièro du yomissement noir en! 4857 à l'hôpital 
du Destorro (Lisbonne) les fragmonts de formo très irregulière qu'il rencontra et de couleur 
foncée, tirant un peu sur la couleur marron, paraissaiont être constitués par la matière 
verte de la bile, combinée à la matière colorante des globules sanguins. 

ILy a quelques années encore, on 4878, M. Béronger-Feraud, dans sa monographie sur 


la fièvre jaune à la Martinique considère «qu'à uno certaine période de la maladie, il 80 fait 
dans l'estomac la même exsudation qui se fait sur la muquouse buccale, oculaire, géni- 
tale, ete. etc. ; or, co sang axsudé par la muqueuse stomacalo commence aussitôt à êtro 
altéré par les liquides digestifs, de sorto quo, &’il osb rapidement vomi et qu’il soit sécrété 
en abondante quantité on peu de temps, il pout so faire quo les individus vomissent du 
sang pur commo l’a vu Arnoux dans lo 3etrimostre do 4856, Landis que dans lo cas con- 
traire, il passe par nombre do gradations qui lui donne un aspect variablo d’un individu 
à un autre. » 
Combien de divorgonce dans les interprétations | : 
. Gopendant l'idée fixe de ces obsorvateurs ot d’un plus grand nombre que jo pourrais 
citer est constamment, que l'élément ossontiel du vomissoment noir ost le sang plus ou moins 
altéré ot on donne commo prouve la présence dans un grand nombro do cas de globules san- 
guins dans la matière du vomissement, sans $o rappolor quo lo vomissoment ot la gastrorha- 
sio constiltuont doux manifostations très distinctes, l’une d'elles pouvant exister séparément 
ot les deux so produire ensomble, ainsi que l'ont vérifié tous los cliniciens. Lorsquo lo vo- 
missement noir se montre sans manifostalions hémorrhagiquos, on n’y roncontro aucun dos 
élémonts figurés caractéristiques du sang ot l'analyso spectralo, comme lJ'oxamon micros- 
copique l’ont prouvé avoc toute l’évidenco possiblo, 
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Puis, nous avons fait des expériences qui prouvent que ce 
n’est pas l’hémoglobine du sang plus ou moins altéré qui est la 
cause de la coloration noire du vomissement. 

En effet, le vomissement noir type ne renferme pas un seul 
globule de sang, excepté s'il y a en même temps quelque hé- 
morrhagie gastrique, buccale, ete. * 

Il est aisé de s’en convaincre à l’aide du microscope lui même 
qui ne découvre pas une seule trace de sang dans le vomisse- 
ment noir type. S'iln’y a pas une goutte de sang d’où peut 
provenir l’hémoglobine, pour communiquer au vomissement 
cette nuance de papier brûlé qui le caractérise? En outre, non 
seulement l’hémoglobine, mais encore les produits de sa décom- 
position sont des matières solubles dans les liqueurs aqueuses. 
Or, mon préparateur M. Fernandes et moi, nous avons vérifié 
que la substance noire du vomissement est tout-à-fait inso- 
luble, car lorsqu'on filtre un vomissement noir, on recueille 
sur le filtre les éléments solides et il passe à travers une 
liqueur parfaitement limpide. I suflit d'abandonner au repos 
le vomissement noir pour voir qu'il se sépare en deux couches 
distinctes, l’une liquide et incolore, l’autre plus dense, noire 
ou foncée et composée de parties solides. 

Pour mettre le fait hors de doute, nous avons eu recours 
à un moyen encore plus décisif, l'analyse spectrale ; M. Mello 
d’Oliveira; chimiste distingué, et moi, nous avons soumis à 
cette analyse une certaine quantité d'un yomissement noir 
type, dilué dans de l’eau, et nous n'avons pas remarqué la moin- 
dre altération dans les positions du spectre qui caractérisent 
l’hémoglobine,. » 





4 Lo Dr. Granizo dans son intéressant traité — La Ficbro amarilla, Estudio Leorico 
practico (1884) — aflirme qu'il n’a pas trouvé des globules sanguins dans deux préparations 
microscopiques de vomissomont noir. Co témoignage à pour moi boaucoup do valour car 
col autour s'applique d'une manièro spéciale à l'étude du parasilisme de la fièvro jaune. 
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Eh! bien. Aux preuves irrécusables fournies par le mi- 
croscope et par le spectroscope, nous ajoutons maintenant cette 
preuve palpable, évidente par elle-même, puisqu'elle place le 
phénomene sous les yeux mêmes de l'observateur. En effot, 
qu'y avait-il dans le ballon? Un liquide de culture limpide 
sans aucun dépôt. Dans ce liquide étaient semées les cellules 
du cryptococeus. Au bout de quelques jours il s’est formé 
une grande pellicule noire, ayant l’apparence de papier brule; 
il n’y avait pourtant pas un seul vestige de sang dans le liquide. 
La goutte contenant les germes qui à été introduite dans le 
ballon a été retirée du vomissement noir au moyen de l'éther; 
et c’est le résidu liquide qui est résulté de l'évaporation de 
l'éther qui a fourni cette goutte. Les organismes ont proliféré 
dans le ballon. | 

Le microscope a montré des lambeaux qui attestaient de 
cette prolifération. Le liquide au milieu duquel nageait le 
lambeau noir, a révélé dans une seule goutte qui a été retirée 
avec tout le soin nécessaire sans toucher au même lambeau 
noir, des chapelets de corpuscules ronds doués de reflets verts 
(cryptococcus en voie de granulation). 

Un grand nombre de ces corpuscules étaient disséminés. 
Il y en avait quelques uns, les plus petits, qui étaient mobiles. 
Il existait des amas jaunes, amorphes, et d’autres transparents 
dans lesquels s’incrustaient des granulations. 

Qui pourra nier l’origine de cet amas noir? Par qui a-t-il 
été fabriqué, si ce n’est par les organismes? Certainement 
il ne pouvait apparaître par enchantement dans l’intérieur 
du ballon. Il s’est développé peu à peu, à mesure que les 
colonies de microbes se condensaient davantage. N'est-ce pas 
suffisamment clair, intuitif, certain et positif? qui pourra 
opposer des arguments contraires en présence de cette ex- 
périence concluante qui convainc par la brutalité avec la- 
quelle elle s'impose? Personne en bonne foi, parceque cette 
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expérience réalise une légitime synthèse biologique du vomisse- 
ment noir. Les réactions que les chimistes mettent en jeu pour 
reproduire artificiellement un grand nombre de corps produits 
par le règne animal ou végétal ne sont ni moins sûres ni moins 
convaincantes . 

c. Culture de la terre du cimetière dans du bouillon de 
bœuf.— On remarque un dépôt au fond du ballon sous la 
forme d’une épaisse couche noire. Les dimensions de cette cou- 
che plus grandes que celles représentées dans la figure de la plan- 
che, dénotent que la reproduction des cryptococci à continué vi- 
goureusement. Il existe à la superficie du liquide une couche de 
végétations blanches dûes à quelques germes de mucédinées 
qui sont pénétrés dans la culture pendant un examen micros- 
copique. Au dessous de ces végétations, on note une couche 
liquide jaune. 

d. Culture de la terre du cimetière en gélatine .— Rien 
de remarquable en dehors de ce qui a été dit dans la première 
description. 

e. Culture du vomissement noir dans le lait.— Le lait 
offre une coloration jaune semblable à de l'ocre. 

f. Culture de l'urine contenant des organismes dans du 
lait.— La coloration jaune du liquide continue. 

g. Culture du vomissement noir dans du bouillon de bœuf. 
— On remarque un petit dépôt rouge obscur au fond du ballon. 

En outre de toutes ces cultures, nous en ayons mis en 
observation le 31 mars 1883 une autre consistant en quelques 
gouttes de bile tiré du cadavre d’un individu mort, peu d'heures 
avant, de la fièvre jaune ; cette culture à été faite en solution 
de gélatine. Le 6 avril (six jours après) nous avons déjà 
trouvé formé un léger dépôt jaune floconneux qui s’apercevait 
bien au moyen d’une lentille. 

Comparant entre elles toutes les descriptions des modifica- 
tions vues à l'œil nu dans les précédentes cultures, nous avons 
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remarqué deux faits qui sont communs à toutes, savoir: colo- 
ration jaune du liquide et dépôt de couleur brune ou noire. 
Ces deux faits sont complétement en harmonie avec d'examen 
microscopique qui montre que la première coloration est düe 
au pigment préparé par une autopoièse des cellules du crypto- 
coccus et que la seconde coloration résulte du pigment noir 
qui se révèle depuis les premiers temps de la vie du petit être, 
pigment insoluble qui infiltre la membrane d’enveloppe des 
petits organismes et qui se dépose ayec elle aussitôt que les 
cellules ont cessé de vivre. 

IV.—MoDIFICATIONS QUE PRÉSENTENT LES CULTURES VUES 
AU MICROSCOPE.— Examinons d’abord séparément chacune des 
cultures. 

Après cette étude, nous ferons en synthèse une appréciation 
générale sur l’ensemble. Cette méthode devient nécessaire afin 
que nous ayons à notre disposition toutes les données qui 
nous permettent d'établir un parallèle entre l’évolution dans 
les cultures et l'évolution que nous avons déjà étudiée chez 
l’homme et chez les animaux. 

Culture de vomissement noir dans du bouillon.— C'est 
le 28 mars que l’on sema le microbe. Après cinq jours, 
c'est-à-dire le 2 avril, nous avons procédé à l'examen de cette 
culture. Il n’y avait aucune exhalaison d’odeur putride et la 
liqueur était parfaitement bien conservée. 

Une goutte retirée rapidement nous à montré à un BTOSSIS = 
sement de 740 diamètres le suivant: nombreux corpuscules 
noirs, d'autres plus grands ayant la grandeur d'une petite tête 
d’épingle, d’autres beaucoup plus grands de couleur grise plus 
ou moins foncée, doués de mouvements spontanés. On aperçoit 
chez un grand nombre une bordure rouge brillante. Au milieu 
de tous ces eryptococci un se distinguait par sa beauté; c'était 
un corpuscule rouge avec une bordure verte, pyriforme, qui 
était étroitement lié à un archipel de granulations ; c'était un 
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cryptococcus qui rejetait son contenu sporique ct pigmen- 
taire. On sait que dans la matière du vomissement se 
trouvent les conditions propres au développement de différents 
germes. C'est pour ce motif qu'on voit dans cette culture de 
nombreuses bactéries, préexistantes dans le vomissement, 
douées demouvements, sous la forme defilaments plus ou moins 
longs et minces comme des rubans, transparents, isolés ou arti- 
culés deux à deux (jumeaux). À ce moment, on observe quatre 
bactéries articulés, formant un seul filament mobile, simulant 
un fragment de chaîne d’un tœnia ou d'un bothriocéphale. 
En un grand nombre de points les bactéries s'enlacent formant 
un vaste réseau ressemblant parfois à une fine dentelle. Il 
demeure bien établi qu’elles constituent une matière étrangère 
à la culture du cryptococcus xanthogenicus; jamais ces produ- 
ctions n'apparaissent dans les cultures nee Ce qui est égale- 
ment intéressant, c'est que finalement, à mesure que le crypto- 
coccus gagne du terrain, les bactéries tendent à disparaître, 
même définitivement. 

En effet, dans cette même culture examinée cinq mois après 
on ne découvre pas même des vestiges de bactéries, comme on 
le voit dans le dessin ci-joint. Ce sont donc deux cultures anta- 
gonistes et dans le « Struggle for life » la victoire appartient au 
microbe de la fièvre jaune qui finit par rester maître absolu du 
terrain. Cette remarque constitue un fait notable et met 
en évidence le principe d'antimicrobisme ou l’incompatibilhté 
d'existence simultanée d’un grand nombre d'organismes micros- 
copiques. L'état de prospérité des colonies de cryptococei 
modifie la composition du liquide-terrain ; de tel mode que les 
bactéries ne peuvent plus y trouver le substratum propre à la 
manutention de leur existence. 

Culture d'urine dans du lait .— L'’ensemencement a été fait 
le 22 mars. Voici ce que nous observons le 31 (9 jours après): 
des corpuscules noirs excessivement nombreux et à differentes 
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périodes de croissance, perceptibles avec la plus grande clarté 
en diminuant la lumière projetée sur le champ du microscope. 
Tous ces corpuscules ont un point brillant au centre. On re- 
marque encore un très grand nombre de corpuscules qui appa- 
raissent comme de petits points noirs, d’autres un peu plus 
grands, comme des têtes d'épingles. Ils exécutent des mou- 
vements dont la spontanéité est bien évidente. On voit aussi 
des globules de graisse du lait très déformés. Quand on les 
observe à une lumière très vive, les cryptococci de plus grande 
dimension présentent une coloration rouge au centre et pa- 
raissent être entourés d’une bande vert foncé; quelques uns 
sont couleur grise. On aperçoit un corpuscule ayant la forme 
de poire. Les parties centrales d’un grand nombre de corpus- 
cules qui sont rougeâtres présentent de véritables reflets irisès 
et moirés. 

On voit aussi un amas considérable de pigment dans lequel 
sont fixés des granulations sporiques et du pigment dont la 
couleur est rouge orange. 

On aperçoit écalement dans cette culture un grand nombre 
de bactéries ayant la forme de petits articles unis bout à bout. 
Les autres articles sont isolées. 

Après un certain laps de temps, ces bactéries disparaissent 
comme le prouve le dessin de cette culture qui a été fait cinq 
mois après. Cette observation confirme donc en tous points ce 
que nous avons avancé relativement à l’antagonisme entre les 
bactéries et les cryptococci rencontrés dans la culture pré- 
cédente. 

Cette même culture examinée le 6 avril, c’est à dire quinze 
jours aprés l’ensemencement a révélé des faits qui méritent 
d’être signalés. J'y rencontrai une grande quantité de crypto- 
cocci à différents degrés de développement et quelques uns en 
voie de reproduction, comme l'indiquait la rupture de leur 


membrane d’enveloppe. Il n’y avait dans les organismes aucun 
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changement de configuration qui était comme d'ordinaire. Le lait 
exhalait une odeur de rance, révélant la fermentation butyrique 
qui a été produite par l'introduction de quelque germe pendant 
le premier examen que nous avons fait. 

En effet, le microscope a montré les bacilli de la fermen- 
tation butyrique mélés à des globules de graisse détruits et 
formant des lambeaux plus ou moins grands. Or, la prolifé- 
ration de ces bacilli n’a pas continuée; puisque d'après ce que 
nous avons dit plus haut, après un délai de cinq mois le crypto- 
coceus se montra seul et maître absolu du terrain de culture. 

Culture de la terre du cimetière.—Semée le 28 mars. 
Le 7 avril (10 jours aprés) elle décéla la présence d’une quan- 
tité prodigieuse d'organismes, semblables à ceux que l’on 
rencontre dans les différentes humeurs des malades affectés de 
fiévre jaune. Le lecteur trouvera plus loin la description de- 
taillée de l'examen microscopique de cette terre, lorsque nous 
nous occuperons de la question de la contagiosité de la fièvre 
jaune. Nous trouvons également, dans cette culture, une grande 
quantité de bactéries provenant du développement des germes 
qui se trouvent dans la terre. 

Voici ceque nous à montré l'examen fait le 24 avril (27 
jours après l’ensemencement): Innombrables eryptococci dans 
différentes phases de développement (voyez la planche); des 
corpuscules noirs mobiles ; quelques uns, ceux qui étaient 
plus grands bordés de noir avec un point brillant au centre ; 
cellules rondes avec des irisations verdàtres ; d’autres, éga- 
lement rondes, bordées de noir et brillantes au centre. On voit 
quelques cellules de forme ellipsoïdale contenant des granu- 
lations dans leur intérieur. On aperçoit des amas Jaunes sous 
la forme de gangues incrustées de granulations. De rares bâton- 
nets mobiles (bactéries). 

Le lecteur se souvient de &e que nous avons dit il ya 
peu, que 10 jours après l’ensemencement de cette culture, ces 
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dernières productions (bactéries) étaient très nombreuses; cepen- 
dant elles se montrent maintenant en très petit nombre; ceci 
prouve jusqu'à l'évidence cet antagonisme que nous avons 
signalé à plusieurs reprises entre les productions bactériformes 
et les cryptococci xanthogéniques. 


Antagonisme entre les vibrions de la putréfaction et 
les cryptococci xanthogéniques 


Le 1° mai, nous avons stérilisé dans un de nos ballons de 
culture à deux tubulures une solution de gélatine dans de l’eau 
commune ; après réfroidissement nous avons introduit dans le 
ballon une goutte de gélatine en pleine putréfaction. Le micros- 
cope avait révélé dans cette goutte d'innombrables vibrions. 
Nous avons ensuite ajouté au liquide du même ballon une goutte 
de sang d’un cochon d'Inde (marqué du n. 16) qui était mort de 
fièvre jaune par suite de l’inoculation sous-cutanée du sang 
d'un autre cochon d’Inde qui était mort pour avoir respiré une 
atmosphère confinée dans laquelle se trouvaient des spores du 
cryptococcus xanthogénique, fournis par la terre desséchée du 
cimetière du Lazaret de Jurujuba. 

Le 11 mai, nous avons examiné cette culture au microscope 
et nous y avons trouvé un nombre infiniment grand de vibrions 
de la putréfaction et relativement peu de eryptococci à différents 
degrés de leur évolution. Quelques uns de ces cryptococci 
étaient comme des grains de sable, d’autres étaient ronds avec 
des reflets moirés et irisés de gris verdâtre; d'autres élipsoïidaux 
de couleur jaune contenant des granulations dans leur inté- 
rieur, on en voyait d’autres munis d’un bord obscur épais avec 
un point brillant central ; d’autres beaucoup plus petits ayant 
la même apparence, On remarquait des amas amorphes, tran- 
Sparents, dans lesquels s’incrustaient des granulations; d’autres 
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agglomérations étaient jaunes. J'ai également aperçu des 
masses amorphes de couleur violacée et quelques amas amor- 
phes noirs. J'ai vu un cryptococcus ellipsoïdal contenant une 
réunion d’un grand nombre de granules sphériques, ayant 
exactement laconfiguration d’une pomme de pin ou d’un ananas, 
tant était régulière la disposition des granulations à l’intérieur 
de l’enveloppe cellulaire ; c'était une cellule à l’état le plus 
avancé de maturité, près de l’époque de sortie des ovules. 
J'ai également vu un grand cryptococcus en forme de coupe à 
reflet verdâtre. En outre, on apercevait des bâtonnets courts et 
gros, en file les uns à la suite des autres sur la même ligne ; ces 
bâtonnets représentaient les vibrions à un degré plus avancé. 

Cette observation prouve que les vibrions de la putréfaction 
ne sont pas entièrement incompatibles avec le microbe xantho- 
genicus. Toutefois si le développement des premiers n’a pas été 
aboli, il a été du moins entravé. ‘ 


Modification: d’autres cultures 


Culture primitive de sang en gélatine au bout de trois 
jours.— Après ce petit laps de temps, j'ai rencontré dans 
cette culture de petits cryptococci ronds, réfringents, mobiles, 
tantôt présentant un bord obscur, avec un point brillant au 
centre, tantôt complètement transparents suivant l'incidence 
de la lumière. Je remarquai en outre des cryptococci plus 
augmentés de volume, verdâtres, irisés, de forme de pyramide 
triangulaire, également mobiles et très nombreux. Il ÿ avait 
un grand nombre d'amas jaunes, remplis de granulations. J'ai 
également observé quelques cryptococci arrondis déjà très aug- 





1 Un anot doux mois après, j'ai examiné celto culture ; ello ne présentait que des 
collulos do cryptococci. Les vibrions ont êté donc dévorés par cos derniors; soulement il a 
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mentés et contenant des granulations dans leur intérieur . J'ai 
vu quelques uns de ceux-ci extraordinairement augmentés de 
volume et ayant la forme elliptique, on trouvait aussi quelques 
amas noirs et violacés sans forme régulière. 

J'ai noté quelques cryptococci très grands ayant la forme 
d’une poire, hérissés de petites granulations jaunes, comme si 
c'étaient des pommes de pin ou des ananas. 

Au bout detrois jours, par conséquent, un grand nombre 
d'organismes avaient déjà atteint l'époque de la maturité et de 
la déhiscence. Le eryptococcus a, comme on le voit, une repro- 
duction assez rapide, de telle sorte que dans l’espace d’un mois 
une multiplicité de générations ont dû se succéder, qui, en 
quelque sorte, s’entrecroisent dans la confusion des phases 
évolutives. 

Culture primitive d'urine dans de la gélatine au bout de 
siæ jours.— On a semé cette culture le même jour que la 
précédente. Après six jours, j'ai trouvé des cryptococci déjà très 
développés, entourés d’un bord obscur etrefractant fortement la 
lumière. Quelques uns de ces organismes se montraient isolés, 
d'autres formaient des chapelets plus ou moins longs ; d’autres 
s’aggloméraient en groupes de trois, six et plus affectant la 
forme de masses bosselées. J'ai remarqué une disposition très 
curieuse dans cette culture ;-c'était une masse de pigment jaune 
entourée complètement d’une couronne de cryptococci arrondis. 

J'ai vu dans cette culture (la seule parmi tant d’autres qui 
ont montré ceci) quelques mycélium longs, contenant des 
spores dans leur intérieur et ramifiés, présentant un aspect 
assez semblable aux filaments qui se forment lorsqu'on place 
la bactéridie du charbon dans des cultures en contact avec une 
grande quantité d'air. 

Première transplantation de la culiure du sang décrite 
plus haut.—La culture primitive de sang en gélatine dont 
nous nous sommes occupés plus haut nous a servi de pépinière 
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pour la pratique de nombreuses transplantations. Quelques 
gouttes ont été introduites dans un autre ballon Pasteur 
contenant une solution de gélatine stérilisée et nous a ainsi 
fourni une génération de microbes de 1° transplantation, La 
pépinière examinée au microscope & montré le suivant au bout 
de six jours: cryptococci ronds, très petits, réfractant la 
lumière, à bords obscurs, et brillants pendant qu'ils accom- 
plissaient certains mouvements. Nous avons vu des corps prisma- 
tiques pyramidaux, plus volumineux que ceux qui avaient été 
rencontrés au bout de trois jours, d’après ce qui a êté décrit, 
déformés, de couleur jaune claire et brillants. Onnotait desamas 
de couleur jaune foncé en même temps que de grandes agglo- 
mérations jaunes, allongées et pleines de granulations. On 
distinguait aussi des agglomérations transparentes. Enfin, des 
bâtonnets transparents mobiles et des chapelets de bâtonnets 
courts, transparents, immobiles, disposés en groupes plus petits. 

Première transplantation de la culture d'urine décrite 
plus haut.— Cette transplantation a été faite de la même 
manière que la précédente, la semence ayant été fournie par 
la culture primitive de l'urine en gélatine, pendant trois jours, 
comme nous l’avons décrit plus haut. Avant d'être transplan- 
tée, c'est-h-dire après un délai de six jours, cette culture 
a montré: de petits cryptococci très nombreux, réfractant 
fortement la lumiére, d’autres plus grands, bordés d'une 
bande obscure, des amas transparents amorphes, parsemés de 
granulations. On voit des réseaux enchêvetrés entre eux de 
différents mycélium très longs, quelques uns munis de spores, 
des bâtonnets transparents et longs, ainsi que de grands 
mycélium transparents, ayant un spore à leur extrémité. 

Ces mycélium, comme nous l’avons déjà vu, existaient dans 
la culture primitive et sont dûs à des germes étrangers à ceux 
du cryptococcus. Oela est si vrai, qu'avec la continuation des 
transplantations, ils disparaissent totalement. 
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Examen microscopique des cultures de première trans- 
plantation .— Le 7 juin, c’est à dire sept jours aprés la trans- 
plantation des deux cultures dont nous venons de parler, nous 
avons procédé à l'examen microscopique des deux. 

La culture de la première transplantation de sang est dans 
un état florissant de prolifération. En effet, on voyait un trés 
grand nombre de petites cellules munies d'une bande obscure et 
d'un point central brillant; quelques cellules polyédriques 
jaunes, ayant la forme pyramidale, d’autres ayant la forme 
d'un cône tronqué, également jaunes ; des amas granuleux en 
voie de désaggrégation ; de rares ramifications mycéliaires. Des 
vibrions et des bactéries animés de mouvements très rapides. 

Dans la culture de la première transplantation de l'urine, 
on notait un grand nombre de cellules à bords obscurs et point 
central brillant ; des masses ellipsoïdales, transparentes, conte- 
nant des granulations ; et d’autres amas également granuleux 
de couleur jaune. On voyait quelques cellules épithéliales de la 
muqueuse de la vessie. On ne notait pas un seul mycélium, 
déjà dans cette première transplantation la culture de l'urine 
devenait pure. Cette purification peut s’expliquer de deux ma- 
nières: ou les spores de ce champignon étaient si peu nombreux, 
qu'aucun spore n’a été entraîné dans la goutte qui a servi à la 
transplantation, ou alors l'évolution des cryptococci xantho- 
géniques et des champignons sont antagonistes entre elles. 
N'importe laquelle de ces deux hypothèses est acceptable ; 
toutefois nous penchons pour la seconde; nous pensons que 
le microbe de la fièvre jaune a le privilège de s'emparer du ter- 
rain sur lequel il se développe, de l’envahir de telle forme, de 
le modifier si profondément à son avantage, que bien rares sont 
les germes qui peuvent y trouver les conditions nécessaires 
à leur adaptation. 

Au moyen de transplantations successives, aussi bien cette 
culture que celle du sang, conserveront toutes les garanties de 
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pureté permettant seulement l'évolution des cryptococci à l’ex= 
clusion de toute autre production. 

Dans la première transplantation de la culture de l'urine, 
comme le montre le dessin ci-joint, je rencontrai des spores 
présentant la forme déja décrite un si grand nombre de fois, 
d’autres plus ou moins anguleux, quelques uns de couleur 
noire et très allongés, tous doués de mouvements très rapides; 
outre des amas jaune foncé et noirs, très irréguliers, formant 
une gangue dans laquelle un grand nombre de spores étaient 
implantés. 

Dans la septiémeé transplantation de culture du sang, je 
notai un très grand nombre de spores avec une bande obscure et 
un point central brillant, des agglomérations d’amas comme 
précédemment et des cellules allongées obscures. 

Ni dans l’un, ni dans l’autre cas ou n’a plus rencontré 
des bâtonnets ou mycélium. 

INFLUENCE DE L'OXYGÈNE EN EXCËÈS SUR LES CULTURES. 
— La culture de vomissement noir dans du bouiilon que nous 
avons déjà eu l’occasion de décrire fut traversée pendant huit 
minutes (le 2 avril) par un courant d'oxygène préalablement 
filtré sur de l'amiante. Par suite du passage du gaz et l’agita- 
tion qu’il provoquait, le liquide devint plus foncé. Je fermai le 
ballon de maniére à intercepter l'accès de l'air et je l'aban- 
donnai à lui-même jusqu’au 13 avril, c’est à-dire pendant onze 
jours. J’ouvris alors le ballon et j ’examinai uue goutte du 
liquide au microscope, afin de vérifier les modifications que, par 
hasard, il aurait souffert en conséquence de cet excès d'oxygène 
contenu dans l’intérieur du ballon. Je trouvai que la prolifé- 
ration n'avait été interrompue d'aucune manière. J'aperçus des 
cryptococci de grandeur variable avec des reflets jaunâtres et 
gris, d'autres avec une bordure très obscure et le centre bril- 
lant, d’autres remplis de granulations. Des lacs de granulations 
transparentes qui y étaient enchâssés. Des lacs de granulations 
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colorées de jaune pâle. Un grand nombre de bactéries, J'en 
ai vu deux articulés en forme de chaîne. La seule modi- 
fication la plus remarquable consistait en ce que les petits 
corpuscules qui existaient en nombre excessivement considé- 
rable dans cette culture et qui d'ordinaire étaient mobiles, 
exécutant des mouvements trés rapides se présentaient alors 
complétement privés de mouvement. Il semble donc que l’oxy- 
gène en excès se borne à abolir la mobilité des microbes, sans 
que pour cela il porte atteinte à sa faculté de reproduction, que 
l'on dirait même activée. Et il doit en être ainsi, puisque le 
microbe de la fièvre jaune est un aérobie. Cette observation est 
importante, parcequ’elle nous montre que l'utilité des inhala- 
tions d'oxygène que quelques praticiens veulent introduire 
dans la thérapeutique de la fièvre jaune est très problé- 
matique. 

INFLUENCE DE QUELQUES MATIÉRES COLORANTES SUR LE 
MICROBE XANTHOGÉNIQUE. — On sait que certains organismes 
microscopiques se laissent imprégner par certaines matières 
colorantes et d'autres, non. Par ce moyen, il est possible de 
distinguer entre eux un grand nombre de ces organismes. C’est 
en employant le bleu-methyle et la vésuvine que le professeur 
Kock, de Berlin, est arrivé à caractériser avec précision le 
bacillus de la tuberculose. Les couleurs d'aniline rendent de 
très bons services. 

Pour arriver au même but nous avons entrepris certaines 
expériences dans ce sens pour voir quelle est la matière colo= 
rante qui impregnait le mieux l'enveloppe du microbe de la 
fièvre jaune. 

Nous sommes arrivés aux résultats suivants : 

Viozer mMÉrHyLEe.— Colore les masses jaunes d’un violet 
intense. Les cellules des eryptococci se laissent également 
pénétrer par cette substance, mais la couleur se manifeste à . 
peine sur les bords qui deviennent légérement violacés tandis 
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que le centre reste toujours clair. Nous avons employé le 
violet-méthyle en solution aqueuse. 

BLeu-MÉTHYLE.— Ne colore pas. 

Bisu pe ouve.— Ne colore pas. 

BLEU-0ÉLESTE. — Communique aux masses jaunes un réflet 
bleu pâle, ainsi qu'aux cellules du crytococcus. 

Verr-mérayze.—(Colore fortement de vert les masses jaunes. 

Corair D’ANILINE.— Ne colore pas. 

Cris D’ANrLINE.— Colore de rougeintense, non seulement 
les masses jaunes comme également les cellules de cryptococci. 

Dans tous ces cas, c’est la solution aqueuse qui a été 
employée. 

En résumé, nous dirons que la matière qui colore le mieux 
et avec le plus d'intensité est la couleur cerise aniline, et 
ensuite le violet-méthyle et le vert-mêthyle. 





Le lecteur qui a suivi avec attention l’histoire micrographi- 
que que nous avous retracée minutieusement dès les premières 
pages ne pourra se refuser à reconnaître l'identité de l’indivi- 
dualité microscopique qui apparaît dans toutes les descriptions, 
revêtue constamment des mêmes caractères de forme et de 


coloris, montrant dans tous les cas le même mode de croissance 
et de reproduction, soit qu’on observe le petit organisme, dans 
le sang, dans la bile et dans les autres humeurs de l'organisme 
de l’homme et des animaux, soit qu’on le considère dans des 
cultures faites artificiellement, soit qu'on aille le chercher 
dans la terre qui recouvre les cadavres des individus morts de 


fiévre jaune pour le soumettre immédiatement à l'examen 
microscopique. Toujours les mêmes points noirs et ensuite les 
cellules un peu plus grandes entourées d’un bord obscur, et 
plus tard les cellules adultes et en prolifération contenant une 
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plus grande proportion de pigment noir et jaune et quelquefois 
des reflets irisés. Toujours les mêmes masses jaunes aggluti- 
nées, les mêmes amas blancs transparents ou alors complète- 
ment noirs, rarement violacés, amas auxquels adhèrent les 
spores ; parceque ces amas sont comme qui dirait enduits d’une 
matière visqueuse qui est constituée par les ptomaïnes élaborées 
pendant le travail vital des petits organismes. 

L'évolution dans les cultures ne diffère donc pas de l’évolu- 
tion dans l’organisme de l'homme et dans celui des animaux. 
Il est très utile de multiplier le plus possible toutes ces nom- 
breuses observations ; toutes nous améênent au déterminisme 
de l'espèce du microbe, de son identité et par conséquent à 
sa spécificité, corroborée par sa constante présence dans tous 
les cas bien avérés de transmission de l’état morbide qu'il 
provoque. 

C’est pourquoi nous devons le dire dès à présent et le dire 
avec toute la certitude que nous donnent nos nombreuses 
observations : le microbe, tel que nous le décrivons, le cryto- 
coccus xanthogénicus ne se rencontre jamais dans des organis- 
mes affectés d’autres maladies ; il est le spécifique de cette 
affection et, pour ainsi dire, sa caractéristique figurée. 

La prèsence de ce microbe dans l'urine ou dans le sang d'un 
malade constitue l'élément le plus sûr pour le diagnostic de la | 
fièvre jaune. 
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Nous présenterons dans ce chapitre les observations mi- 
croscopiques, que Mr. Chapot Prevost a faites sur des coupes 
de différents organes d'individus morts de la fièvre jaune. 
Voici l'exposition qu’il nous a envoyée à ce sujet: 

« Le court espace de temps dont nous avons pu disposer, les 
innombrables difficultés qui se présentent à chaque pas, ne 
nous ont pas permis de faire une étude complète; bien loin 
de là. 

« Nous avons observé les altérations surles organes des 
cadavres; nous avons étudié particulièrement chacun des or- 
ganes sur ces cadayres, et nousen avons extrait des données 
générales sur les lésions les plus constantes. 

« Nous avons cherché à employer dans nos descriptions, le 
plus de clarté et de netteté possibles, sans espoir d'obtenir le 
résultat désiré. 

« C'est seulement après une longue série d'observations au 
microscope que nous nous sommes enbardi à faire une descri- 
ption trés incomplète des lésions que l’on trouve sur les organes 
et les tissus des cadavres des sujets morts de la fièvre jaune. 
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« Nous espérons pouvoir approfondir encore ces études, soit 
pour en avoir la confirmation, soit pour en faire la correction, 
ce quiest plus probable et même plus sûr. Nous attendons 
cependant l’occasion de reprendre nos expériences. 

« Nous diviserons ce chapitre en deux parties principales: 

« 1. Nous rendrons compte de quelques études faites sur les 
tissus et les liquides de l'organisme, à l’état frais, aussitôt 
après l’autopsie. 

« 2.6 Nous étudierons les lésions des principaux viscères et de 
quelques autres organes de l’homme et du cochon d'Inde. 


Première partie 


« Sur sept autopsies, nous avons examiné au microscope le 
sang, les matières qu'on rencontrait dans l’estomac, la bile, 
l'urine, le liquide céphalo-rachidien et le produit de raclage de 
la surface de section des principaux viscères et de quelques 
organes. | 

« SANG.— 11 présente à l'œil nu une coloration tantôt foncée, 
tantôt rouge jaunâtre ; sa consistance est bien différente de celle 
du sang normal, il paraît dilué. Au microscope, les globules 
rouges sont déformés; on en .rencontre même des débris : les 
globules blancs qui sont très rares, sont remplis de granula- 
tions proteïques ; on y voit aussi des cellules de graisse, dont 
le nombre varie selon la région; il y a aussi bon nombre de 
cellules épithéliales. 

« Mais ce qui frappe l’attention, c'est une quantité de petits 
organismes qui sont très souvent réunis 2 à 2, 3 À 3, et qui peu- 
vent sièger tantôt dans le plasma sanguin, tantôt accolés aux 
globules du sang ou aux cellules épithéliales. 

« MATIÈRES QU'ON RENCONTRE DANS L'ESTOMAC,— À l'œil nu, 
elles présentent une coloration de marc de café, des granula- 
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de raclage des globules de graisse, dont Ja quantité varie selon 
l'érgane ; des cellules et des débris de cellules des surfaces 
raclées et principalement une quantité innombrable de micror- 
ganismes, surtout dans le produit de raclage des muscles qui 
est riche en graisse comme l'est aussi et principalement le foie. 


Seconde partie 


« Nous étudierons les lésions des organes en gardant l'ordie 
suivant: 

«1. Nous examinerons l'appareil respiratoire tout en exa- 
minant la peau. 

« 2.2 L'appareil circulatoire dans lequel nous ferons rentrer 
la rate. 

« 3.° L'appareil digestif et ses annexes. 

«4.s Les appareils de sécrétions en dirigeant spècialement 
notre attention sur les lésions rénales. 

«5.° Nous ferons un aperçu général sur les lésions des 

centres nerveux. 

| 46.e Nous étudieronsles muscles de la vie de relation. 

«7. Finalement nous étudierons dans leur ensemble toutes 
les lésions qu'on rencontre dans les organes des cochons d'Inde. 

«1.° APPAREIL RESPIRATOIRE.— Nous étudierons ici la 
trachée, les bronches, les ramifications bronchiques, la plèvre, 
les poumons et ensuite la peau. 
_ «La trachée prèsente à l'œil nu, à la face interne, une hypè- 
rémie remarquable ; souvent on y trouve même du sang mê- 
langé à une écume quelquefois assez abondante. Nous n'avons 
pas eu occasion d'examiner la trachée au microscope ; les 
bronches présentent à peu près les mêmes lésions. Les der- 
nières ramifications bronchiques sont quelquefois oblitèrèées 
par du sang coagulé. Les plèvres présentent assez souvent des 
adhérences des deux feuillets entre eux ou avec le poumon; 











mais on y remarque surtout de nombreux points ecchymo- 
tiques sur toute leur étendue. 

« Les poumons présentent à leur surface une quantité assez 
considérable de foyers hémorrhagiques. En faisant des coupes 
dans tous les sens on constate la présence de ces foyers dans 
le paranchyme même de l'organe. Par le raclage, on obtient 
du sang mélangé aux éléments morphiques de ce viscère et 
très-rarement quelques globules de graisse. 

« Les coupes microscopiques du poumon présentent des lé- 
sions trés-intéressantes que nous pourrons plus facilement 
étudier en suivant le dessin d’une de ces coupes habilement 
reproduite par notre intelligent confrère M. S. Philidory. 

«< Les lésions consistent essentiellement en une congestion de 
toutes les cavités de ce viscère. Dans les vaisseaux, on rencontre 
un sang très-altéré, altération qui consiste principalement en 
une déformation des globules rouges qui perdent leur matière 
colorante qui se répand dans tout le liquide. Les alvéoles pul- 
monaires sont presque tous remplis de globules sanguins par- 
faitement visibles sur le dessin ci-joint ; quelquefois le sang 
qui est dans les alvéoles se coagule et le tissu acquiert alors un 
aspect homogène. Le pigment noir est assez considérable au 
niveau de la face interne des ramifications bronchiques; on le 
rencontre aussi quelquefois dans le sang qui remplit les vais- 
seaux. Nous avons examiné la peau, ayant principalement 
comme but l'étude du siège de la pigmentation jaune. En fai- 
sant des coupes nous y avons trouvé, à l'examen microscopique, 
une trés légère teinte jaune à la partie superficielle des papilles 
et sous la couche muqueuse de Malpighi, où étaient aussi par- 
… somées des granulations de couleur jaune. 

« 2.9 APPAREIL CIROULATOIRE, RATE.— Nous étudierons ici 


— seulement le péricarde, le cœur, les gros vaisseaux et la rate, 


laissant l'étude des capillaires qui sera faite en même temps que 
celle des organes auxquels ils appartiennent. 
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« Phricarpe.— Le péricarde présente quelquefois un épais- 
sissement du feuillet pariétal, on trouve toujours dans la cavité 
de cette séreuse un liquide jaunâtre assez abondant. 

« Cœur.— Le cœur présente une coloration plus pâle qu’à 
l'état normal, tantôt le ventricule droit, tantôt le gauche, et 
plus souvent ce dernier, sont remplis de caillots sanguins. À la 
surface interne du cœur, on trouve très souvent de petits foyers 
hémorrhagiques. Les valvules mitrale et tricuspide présentent 
rarement des granulations calcaires. Une coupe du cœur exa- 
minée au microscope présente rarement la dégenération grais- 
seuse ; la striation des fibres musculaires est très difficilement 
aperçue et quelquefois invisible ; cependant, on voit parfaite- 
ment les noyaux de ces fibres ; ils sont même augmentés de vo- 
lume. 

« GRos-VAISSEAUx.— En ouvrant Îles gros vaisseaux, on 
trouve des caillots sanguins qui sont en continuation avec ceux 
qu’on trouve dans le cœur. La surface interne de ces organes 
présente une hypérémie, tantôt considérable, tantôt peu remar- 
quable. Nous n'avons pas eu occasion d'en examiner des coupes 
au microscope. 

« RarTe.— Jusqu'à présent on n'avait pas trouvé de lésions 
appréciables dans la rate; quelques auteurs y ont seulement 
signalé une hypermégalie. Cependant nous y avons trouvè 
des altérations assez remarquables. À’ l'œil nu, la rate prè- 
sente une coloration plus claire qu'à l'état normal ; on y 
observe même quelquefois une augmentation de volume. 

« Les coupes examinées au microscope nous montrent des 
altérations appréciables : Les trabécules sont très-visibles 
et les espaces qui les séparent sont remplis par des cellules, 
qui par leur volume, leur coloration et leur forme, sont com- 
plètement semblables aux hèématies. On rencontre autour 
des petits vaisseaux une quantité innombrable de cellules 
lymphatiques. 
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« Le parenchyme de cet organe présente une couche superfi- 
cielle d’une coloration jaunâtre foncée. Cette couche examinée 
au microscope présente de distance en distance des granulations 
jaunes quelquefois très-foncées ; ces granulations siègent Jus- 
tement entre les trabècules. 

« 3.0 L'APPAREIL DIGESTIF ET SES ANNEXES, — Nous étu- 
dierons ici le pharynx, l’œsophâge, l'estomac, l'intestin grêle 
et ensuite le foie. 

« LE PHARYNX ET L'ŒSoPHAGE.— Le pharynx et l’œsophage 
ne présentent qu'une hypérèmie à la face interne. 

« Esromac.— L’estomac est généralement assez dilaté par 
des gaz. Sa muqueuse est récouverte d’un enduit visqueux et 
d'une couleur jaunâtre; on y trouvé aussi un pointillé noir. 
Cette muqueuse n’a point de lésions appréciables à l’œrl nu. 

« Nous en avons extrait des coupes et en les examinant au 
microscope nous n’y avons trouvé qu'une dilatation considé- 
rable des capillaires qui étaient remplis de sang au niveaü de 
la surface interne. Malheureusement, nousn’avons pas eu o€ca- 
sion d'examiner les intestins au microscope. 

« Forr.— Ce viscère est un des plus attaqués par la pyrexie. 
À l'œil nu, il présente une augmentation de volume assez con- 
sidérable ; sa coloration est bien différente de celle qu'il à à 
l'état normal. Elle est ici d’un jaune paille où couleur de café 
au lait, pouvant présenter d’aütres couleurs $e rapprochant 
toujours du jaune. 

« Les coupes examinées au microscope nous montrent comme 
lésion constante une dégénérescence graisseuse des cellules hé- 
patiques qui affecte tout le lobule depüis la veine porte jusqu'à 
la véine sus-hépatique. Cette dégénérescence est parfaitement 
démontrée par l’action de l'acide osmique. Un dessin éxtraït 
par M.S. Philidory d’üné coupe que noùs avons colorée at 
picro-carmin et à l’acide osmique présente un bel exemple de 
cette dégénérescence. 
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« 4.0 LésIoNs RÉNALES.— Le rein, à l'œil nu, est en général 
plus volumineux qu’ à l’état normal, sa surface est irrégulière 
et présente en quelques points des foyers hémorrhagiques qui 
rendent sa couleur plus foncée et cependant tenantau jaunâtre ; 
dû sans doute à un commencement d'infiltration graisseuse ou 
même à une infiltration du liquide séreux du péritoine qui à 
acquis une couleur jaune foncée. Coupé en deux, les surfaces 
de sections présentent au niveau des pyramides une couleur 
jaune pâle que nous étudierons sur les coupes microscopiques. 
Cette couleur, qui est bien déterminée au niveau des pyramides, 
est très-irrégulièrement distribuce au niveau de la substance 
corticale du rein. Nous avons coupé des fragments que nous 
avons gardés les uns dans un flacon préalablement stérilisé 
rempli d’eau distillée parfaitement stérilisée aussi; les autres 
dans de l'alcool absolu. Les premiers sont destinés au raclage 
dont nous avons déjà parlé. Les autres sont durcis à l’alcool 
absolu, les coupes qui en sont extraites sont colorées au picro- 
carminate d’ammoniaque. Ces coupes examinées au microscope 
présentent les lésions suivantes : 

« Le paranchyme et le tissu conjonctif sont parsemés de cel- 
lules inflammatoires trés-visibles au niveau des éubuli-recli, 
ou tubes de Bellini. 

« L'épithélium des éwbuli-contorti, celui des tubes des- 
cendants et ascendants de l’anse de Henle, celui des tubes . 
collecteurs ou de Bellini, présentent des altérations très-remar- 
quables et que l’on pourrait diviser en trois degrés différents : 

«1.0 Dans le premier degré, les cellules épithéliales se 
gonflent, augmentent de volume, et diminuent la iumière des ca- 
naux. Lorsque les cellules commencent à augmenter de volume, 
on remarque une augmentation du noyau et pour ainsi dire une 
prolifération du nucléole, car on voit que les cellules augmen- 
tées présentent 2, 3, 5, 8 et même 10 nucléoles. En même temps, 
le protaplasma nucléaire est riche de granulations protéiques. 
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« 2.0 Au second degré les cellules se détachent de la paroi 
des canaux et il se produit une desquamation épithéliale; les 
cellules subissent une complète dégénérescence eranuleuse et 
acquièrent un volume si considérable qu’elles obturent com- 
plètement les canaux uriniféres, et par leur agglomération 
elles forment des cylindres qui sont tout d'abord granuleux 
par l’innombrable quantité de granulations protéiques qu’elles 
renferment. 

« 3.0 Mais en peu de temps cette substance granuleuse se 
transforme et acquiert une consistance et un aspect bien diffé- 
rent et qu'on pourrait comparer à celui d’une matière hyaline 
ou coiloïde, et forme alors de nouveaux cylindres colloïdes. 

« Ces cylindres comme les granuleux, obstruent comple- 
tement les canaux urinifères. 

« Les cylindres granuleux et colloïdes se rencontrent dans 
toutes les espèces de canaux, mais les cylindres granuleux sont 
trés-rares au niveau des fubuli-contorti où l'on trouve cepen- 
dant plus fréquemment des cylindres colloïdes.. 

« On remarque en certains endroits que la matière de ces 
cylindres n’est pas continue, mais qu'ils sont formés par des 
fragments de substance granuleuse et colloïde, au milieu de 


laquelle on trouve un point rouge brillant, le noyau, qui n’a 


pas subi les dégénérescences du protoplasma. 

« Il y a des points où la dégénérescence colloïde est si 
avancée qu’elle envahit les cellules du tissu conjonctif qui 
entoure les canaux formant une substance presque homogène, 
hyaline, amorphe et qui ne présente que des traînées plus 
foncées, quelquefois assez peu visibles rappelant la disposition 
en canaux. 

« Il y a d’autres points où l'on voit parfaitement les cy- 
lindres colloïdes bien déterminés et séparés par un tissu 
conjonctif qui commence à subir une dégénérescence granu- 
leuse. 
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«Ilyen a d'autres encore où l’on trouve une segmentation 
du protoplasma des cellules qui sont au dégré de dégénération 
granuleuse. 

« Sur une coupe, on constate que le tissu conjonctif des colon- 
nes de Bertini a subi une dégénêre scence graisseuse ; cependant 
une autre coupe traitée par l'acide osmique ne montre pas cette 
dégénérescence au niveau du Palanchy de l'organe. 

« Enfin, une coupe du rein d’un cadavre qui présente le grave 
symptôme de l’anurie, et qui avait résisté pendant 56 heures à 
cet état, nous a montré les mêmes lésions que nous avons signa: 
lées en un dégré très-avancé, et principalement un glomérule de 
Malpighi qui présentait une dégénérescence complète dont l’as- 
pect et la consistance étaient très semblables à celle que nous 
avons fait remarquer au niveau des tubes, c'est-à-dire la dégé: 
nérescence colloïde. | 

« CONTRES NERVEUX, COMPRENANT LE CERVEAU, LE BULBE, 
LA MOËLLE ET LES MEMBRANES D'ENVELOPPE DE.CES ORGANES.— 
La dure-mére est généralement un peu épaissie, ayant toujours 
une coloration jaunâtre. Elle présente encore des adhérences 
avec l’arachnoïde, la pie-mêre, et même avec le cerveau, prin- 
cipalement au niveau des premières circonvolutions frontales. 
L'arachnoïde présente trés souvent des points d'infiltration 
séreuse, qui sont d’un blanc jaunâtre, et qui sont plus frè- 
quents au niveau de la face externe du lobe frontal et du lobe 
sphénoïdal. 

« La pie-mère est toujours trés congestionnée ; elle présente, 
au niveau des plexus choroïdes, chez tous les cadavres que 
nous avons examinés deux, ou trois petites ampoules qui con-= 
tiennent une sérosité assez fluide. 

« Le cerveau présente presque toujours une coloration jau- 
nâtre due sans doute à une infiltration de la même couleur; on 
y constate aussi bien souvent, quelques petits foyers hèémor- 
rhagiques et surtout une congestion remarquable deses vais- 
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seaux, qui sont remplis d’un sang d’une couleur trés foncée ; 
ce sang est parsemé de petits points noirs qui pourraient être 
rapportés à la pigmentaton de couleur noire, semblable à celle 
que l’on trouve dans le vomissement. Une coupe du cerveau, 
traitée par l'acide osmique, présente seulement une coloration 
pâle de ses fibres, par l’action de l'acide osmique sur leur 
myéline. 

« Nous n'avons pas eu l’occasion d'étudier le cervelet. 

« Le BuLBE.— On y remarque principalement une congestion 
considérable des capillaires et des vaisseaux. 

« Ils sont tous gorgès de sang d’une couleur noirâtre. La 
pie mêre présente au niveau de la moëlle allongée des traînées 
considérables de pigment noir. Cette pigmentation, sera-t-elle 
formée par l’extravasement du pigment noir par les parois des 
vaisseaux, et des capillaires de la pie-mère® 

« Dans la moëlle nous n’avons pas trouvé de lésion appré- 
ciable, excepté la congestion des vaisseaux, sans doute à cause 
de l’imperfection des études que nous avons faites, 

« La congestion du bulbe, principalement au niveau de la 
couche de substance nerveuse qui forme le plancher du qua- 
trième ventricule pourrait, peut être, contribuer à la production 
de quelques symptômes trés graves, comme la dyspnée, 
l’apnée, l’anurie, etc. 


Mésions produites par l’inoculation du microbe de la 
fièvre jaune sur le cochon d’Inde 


« Nous avons étudié ici seulement les principaux viscères, 
tels que le cerveau, le cœur, le poumon, le foie, l'estomac, les 
reins et les capsules surénales. 

« CervsAU.— Ses membranes d’enveloppe sont toujours très 
congestionnées. La masse cérébrale, qui présente une teinte 
jaunâtre assez prononcée, est très difficilement durcie, pour 
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en obtenir des coupes à cause de sa consistance très molle. Ces 
coupes, étudiées au microscope, nous montrent une hyperhémie 
considérable de tous les capillaires, qui sont remplis d'un sang 
foncé, présentant, de distance en distance, quelques petits points 
noirs. Les difficultés presque insurmontables qui entourent 
cette étude, nous y ont fait renoncer, et nous avons dû nous 
contenter de bien] déterminer la congestion que l'on y trouve. 

« Nous n'avons pas eu l’occasion d'examiner, ni le cervelet, 
ni le bulbe, ni la moëlle. 

« Cœur.— Les fibres musculaires de ce viscére présentent 
des stries transversales très nettes et parfaitement visibles ; les 





noyaux de ces cellules présentent une augmentation de volume 
assez considérable si on les compare à ceux des fibres du cœur 
normal du cochon d'Inde, examiné simultanément. Les vais- 
seaux propres de ce viscère aussi très congestionnés. 

«Nous n’avons pas examiné les gros vaisseaux qui partent 
du cœur. 

« Poumons.— Les poumons sont parsemés de foyers ecchy- 
motiques à leurs surfaces; en faisant des coupes dans des 
directions diverses, on observe que ces foyers ecchymotiques 
existent aussi dans le parenchyme pulmonaire. 

« Ces foyers, examinès au microscope, présentent à peu près 
le même aspect que ceux que nous trouvons chez l'homme: là 
les alvéoles sont remplis de sang qui perd graduellement sa 
nature colorante etfqui empêche presque complètement la pené- 
tration de l'air dans ces petites cavités; ici, les alvéoles sont 
aussi remplis de sang, mais d'une couleur foncée, et qui n'a pas 
perdu sa matière colorante, mais qui empêche de la même ma- 
nière le travail de l’hématose, en obstruant les petits alvéoles. 

« RATE .— Nous n'avons pas examiné cet organe, le jugeant 
normal par les apparences microscopiques. 

« Forg.— Les lésioñs que nous avons signalées sur ce viscère 
chez l’homme existent aussi chez le cochon d'Inde; mais ici, 
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tantôt elles n’acquiérent pas les mêmes proportions et.ne 
sont pas si bien determinées, tantôt elles sont très caractéris- 
tiques. 

« La dégénérescence graisseuse considérable, que nous avons 
signalée chez l'homme, est ici bien moins apréciable, et les 
foyers fémorrhagiques, que n'avons trouvés que très rarement 
chez l’homme sont ici constants, et quelquefois très nom- 
breux. 

« Nous n'avons pas examiné la vésicule bilaire. 

« Esromac.— Il est généralement un peu augmenté de vo- 

lume, les artères coronaires sont congestionnées. À la face 
interne on remarque tantôt de petites plaques hémorrhagiques, 
tantôt un pointillé noir. 
_ « Les coupes, qui en sont extraites, examinées au microscope, 
ne présentent d’appréciable qu'une congestion des vaisseaux de 
ce viscère et une augmentation de volume de ses éléments mor- 
phologiques. 

« Nous n’avons examiné ni l’œsophage, ni le pharynx, ni les 
intestins. 

« ReiN.— Ce viscére présente sur les cadavres des petits 
cochons d'Inde que nous avons examinés des lésions qui sont 
trés comparables à celles que l'on trouve sur le rein de 
l'homme. 

«On y remarque principalement une congestion trés consi- 
dérable de l'organe ; les cellules qui forment la paroi des ca- 
naux sont gonflées et sont extrêmement augmentées de volume. 
Quelques tubes (ceux des anses de Henle principalement), 
présentent déjà une desquamation épithéliale, et, sur une des 
coupes que nous avons examinées, nous avons aussi trouvé 
des tubes obstruës par des cylindres granuleux. 

« La coloration du rein est un peu modifiée ; il présente une 
teinte plus pâle qu'à l'état normal, et cette teinte a quelques 
nuances jaunàtres. » 
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Appréciation générale 


Les recherches précédentes ont éclairé quelques points obscurs 
de l’histoire des lésions microscopiques de la fièvre jaune, tels 
que ceux qui se rapportent à l'examen des poumons, défla rate, 
des centres nerveux et des reins. 

En outre, elles ont mis en évidence un fait remarquable, 
sur lequel nous ne saurions trop insister; je veux parler de 
la concordance des altérations microscopiques rencontrées chez 
les animaux et chez l'homme. Cette coïncidence sert de contrôle 
éloquent pour mettre audessus de toute contestation l'identité 
de l'état morbide que nous avons transmis de l'homme aux 
animaux, au moyen des inoculations, et représente la con- 
firmation de nos déductions à l’égard de la nature parasitaire 
de la maladie. | 

Une conclusion importante à tirer de ces recherches, est que 
le théatre des dévastations du microbe xanthogénique em- 
brasse le systéme capillaire tout entier, fait qui d'ailleurs se 
trouve en parfait accord avec la plus grande abondance des 
microrganismes dans la trame la plus intime de tous les tissus. 

Le travail destructeur du microbe consiste, soit dans la 
production d’épanchements sanguins interstitiels et dans les 
petites cavités du parenchyme de certains organes, soit, dans 
des dégénérescences qui représentent trois types différents, 
savoir: les métamorphoses graisseuse, granuleuse et colloïde. 

Ajoutons que la présence des pigments jaune et noir est 
mise hors de doute, dans les coupes de la peau, du rein et 
d’autres organes. Le pigment noir est fréquemment signalé 
dans le sang capillaire, chose digne d’une attention spéciale, 
et qui démontre que la matière noire nest pas exclusive à la 
matière du vomissement, mais qu'elle se produit même dans le 
sang, par suite du développement des petits êtres microbiens. 
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Voulant interprèter les résultats obtenus, nous sommes 
autorisés à regarder la fièvre jaune comme une maladie primi- 
tivement congestive, les microbes agissant d’abord comme des 
agents mécaniques, qui, logés dans les ramifications capillaires 
y provoquent des afflux de sang, la dilatation des vaisseaux, 
la dégénerescence et la rupture de leur paroi. Les altérations 
graisseuse et autres, seraient des phénomènes consécutifs, 
dûs principalement à la persistance du mouvement fébril, ainsi 
qu’à la décomposition des principes normaux des tissus, surtout 
des albuminoïdes, par les microrganismes qui en ont besoin 
pour le maintien de leur existence. 

Il se passe donc, pendant le processus pathologique, des 
phénomênes trés variés de chimie biologique, aux dépens des 
éléments anatomiques des tissus et du sang lui-même; d’où 
la perturbation complète de toutes les fonctions. 

La formation de pigments anormaux, dont l’un, le jaune, 
s'infiltre dans les organes, et l’autre, le noir, se dépose dans 
les capillaires, et dans les cavités, est un fait désormais incon- 
testable, et que ces pigments sont fabriqués par le microbe 
personne ne pourrait le mettre en doute; mais il est difficile 
d'expliquer le mécanisme intime de ces formations ; sielles sont 
le résultat de métamorphoses dans la matière colorante du sang 
que les microbes sont capables de décomposer, ou bien, si c'est 
un autre principe quelconque qui reprèsente la matière première 
des mêmes pigments. Mais abandonnons pour le moment cette 
discussion, qui ne pourra être élucidée qu'à la faveur de 

nouvelles expériences que nous tenterons plus tard. 

| Jusqu'ici, on n'avait pas fait des études microscopiques sur 
; l'appareil respiratoire. Cependant, on y rencontre des modifi- 
| cations trés-importantes. Outre les raptus hémorrhagiques du 
parenchyme, expliquant les hémoptysies si fréquentes dans la 
fièvre jaune, nous devons nous arrêter d’une maniôre toute 
Spéciale sur le fait de la disparition de la matière colorante du 
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sang. On dirait que dans l'acte même de l’hématose, le microbe 
qui se trouve dans le sang empêche la revivification de 1 hèmo- 
globine, et se combine à l'oxygène inspire, ce qui augmenterait 
l'état asphyxique qui menace de plus en plus le malade. Les 
alvéoles pulmonaires se trouvant remplis de sang par suite 
d'extravasations dues, sans doute, au trouble des phénomènes 
d’hématose déjà signalé, il est clair que cet état d'oppression, 
cette orthopnée atroce qui tourmente ies malades, reconnaît 
des causes directes, un vrai embarras mécanique dans la 
pénétration de l'air athmosphérique, sans compter les causes 
de viciation du sang, influant spécialement sur le centre 
bulbaire. 

En ce qui concerne l'appareil circulatoire, les faits observés 
sont à peu près d'accord avec ceux qui ont été décrits par Ore- 
vaux pendant l'épidémie de 1877 dans la Guyane Française ; 
c'est-à-dire que la dégénerescence graisseuse signalée par 
Riddel, Lyons, Gama Lobo et d'autres auteurs, n'envahit pas 
les fibres musculaires du cœur, qui ne présente rien d'anor- 
mal si ce n’est l'effacement des stries et l’hyperplasie des 
noyaux des fibres. Cette apparence des stries coïncidant avec une 
nuance pâle du cœur, dénoterait une sorte d’atrophie des fibres, 
mettant en relief leurs noyaux ; les fonctions cardiaques, nous 
le verrons, sont profondément modifiées par la prèsence des 
ptomaïnes, qui influent activement sur les centres trophiques 
de cet organe. 

_ Examinons maintenant les lésions trouvées dans un organe, 
qui paraît jouer un rôle important dans l'hématopoièse, la rate. 
Toutes les lésions sont inter-trabéculaires, consistant dans des 
épanchements de sang et dans le dépôt de granulations jaunes. 

Les altérations de la muqueuse stomacale nous donnent la 
raison de certaines manifestations du côté de ce viscère. En 
effet, on y a trouvé les capillaires dilatés et remplis de sang ; 
cet état prédispose évidemment à des reputures et même à des 





— 109 — 


ulcérations, pouvant être le point de départ d'abondantes hé- 
morrhagies. On n'a pas remarqué la dégénérescence graisseuse 
des parois capillaires et de la couche épithéliale. 

C'est dans le foie que siège de préférence cette dégénéres- 
cence, laquelle envahit toutes les cellules hépatiques. Les 
observations de M. Chapot confirment donc, encore une fois, 
celles qui depuis les travaux des docteurs Bache et Laroche, en 
1853, ont êté plus tard contrôlées par les observations ultérieu- 
res d'Alvarenga, de Lisbonne, en 1857, et plus recemment de 
Babès, en 1883. Cette altération du foie offre un caractère très 
singulier, celui de la rapidité, autant de l'apparition que de la 
réparation, à l'inverse de ce qu'on observe dans l'ictère grave, 

. qui donne lieu à la destruction de la cellule. 

Il faut faire remarquer que cette stéatose est tout-à-fait 
indépendante d'un travail inflammatoire, dont on ne trouve 
aucun vestige ; il s'agit simplement d’une lésion de nutrition 
intime, commune à un grand nombre de fièvres infectieuses, 
ainsi que le dit avec raison le Dr. Bonnet. Le résultat fonction- 
nel de cette lésion est une perversion de la sécrétion biliaire et 
la dyscholie. La nuance noire de la bile atteste bien cette alts- 
ration fonctionnelle, ainsi que l'élimination de la bile par 
l'urine pendant la convalescence, c'est-à-dire à l’époque où 
commence la réparation cellulaire, suivie du rétablissement 
du cours de la bile, lequel prend, jusqu'à un certain point, 

- les proportions d’une légère hypercholie. Ajoutons que la 
fonction glycogènique du foie ne subit aucune altération. 
Parlons du rein ; voyons si les lésions microscopiques pour- 
ront nous fournir des données suffisantes pour l'interprétation 
d'un symptôme, l’anurie, qui a appelé l'attention de tous les 
practiciens, autant par sa gravité que par l'obscurité de son 
mécanisme pathogénique. Néanmoins, en présence des lésions, ce 
mécanisme nous semble des plus simples. En effet, le processus 
est trés semblable à celui du mal de Bright; il y a d'abord un 
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travail donnant lieu à l'augmentation de volume des cellules 
épithéliales, ce qui contribue à diminuer le calibre des tubes 
urinifères ; cette augmentation est düe à la pression sanguine 
provoquée par la congestion et même à un travail inflam- 
matoire. Puis, il ÿ a une desquammation épithéliale; l’albu- 
mine ne trouvant plus la barrière de l'épithélium filtre et 
passe dans l’urine ; voilà la production de l’albuminurie, 
symptôme presque constant de la deuxième période. Maïs 
l’altération des cellules continuant, la dégénérescence granu- 
leuse les rend tellement volumineuses, qu'elles s'agglomérent 
et forment de véritables tampons cylindriques dans l'intérieur 
des tubes urinifères ; cette substance granuleuse ne tarde pas 
à se transformer en une matière hyaline et colloïde. Quel est 
la conséquence de tous ces faits? Un embarras mécanique dans 
la filtration rénale ; l'urine ne peut pas être excrétée ; ses ma- 
tériaux impropres à la nutrition s'accumulent dans l'arbre cir- 
culatoire : de là l’urémis. Ajoutons à tout cela, les détritus 
de la désaggrégation des microbes, le pigment noir qui obture 
aussi les canaux uriniféres, et nous ne serons nullement surpris 
de la suppression de la sécrétion urinaire. 

Terminons par l'analyse des centrés nerveux, qui, par suite 
des expériences que nous avons faites sur des animaux, SOnt 
profondément atteints par les ptomaines. En effet, les foyers 
hémorrhagiques interstitiels, la congestion des vaisséaux du 
cerveau et du bulbe, la présence du pigment noir dans le sang 
des capillaires qui baigne ces organes, tout nous indique que les 
microbes rencontrent dans les centres nerveux d'excellentes 
conditions pour leur développement. Le délire, la céphalalgié, 
gravative, toutés les manifestations ataxiques, les désordres de 
la circulation et de la respiration, seront parfaitement expli- 
quées par la présence des lésions décrites, ainsi que par l’action 
dynamique exercée par les ptomaïnes, sujet dont nous nous 
occuperons longuement plus tard. 
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SECONDE PARTIE 
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CHAPITRE I 


SOMMAIRE.— But dans lequel on fait los nécropsies humaines — Descriptions des lé- 
sions trouvées—Tableau synoptique des autopsies pratiquées — Analyse de chaque 
groupe de lésions —Lour comparaison à celles rencontrées par d’autres auteurs — 


La connaissance de l'anatomie pathologique, correspondante 
à chaque affection, constitue sans ancun doute une condi- 
tion nécessaire pour faire son histoire complète, puisque 
les lésions constatées post mortem, nous donnent non seule- 
ment l'explication des phénomènes observés pendant la vie, 
mais nous fournissent encore les données qui nous enseignent 
quelles sont les altérations les plus caractéristiques ou pa= 
thognomoniques. 

C'est pour cette raison que l'attention des médecins n'a 
pas tardé à être attirée vers l'étude anatomo-pathologique 
de la fiévre jaune et un très grand nombre d’autopsies ont 
été pratiquées, dans divers pays, pendant le cours de nom- 
breuses épidémies de cette maladie, 
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Cette étude a été faite avec tout le soin possible et on 
peut dire que la vérification des modifications perceptibles à 
l'œil nu dans les organes des individus qui meurent de la 
fièvre jaune, est un champ déjà presque entièrement exploré. 

Pour montrer combien il a été fait dans ce sens depuis 
les minutieuses nécropsies, au nombre de 23, pratiquées par 
Louis pendant l'épidémie de Gibraltar, en 1828, nous rappe- 
lerons les 63 autopsies faites par Costa Alvarenga à Lisbon- 
ne en 1857, et les 551 que Bérenger Féraud a faites à la 
Martinique en 1875 ; avec de si nombreux éléments l'analyse 
de toutes les lésions a pu être complétée, comme également 
la valeur relative de chacune dans le processus morbide. 

Ces motifs m'ont déterminé à ne pas multiplier pendant 
mes études le nombre des autopsies, voulant avant tout em- 
ployer le temps à l’investigation de questions complétement 
neuves et d’une influence positive sur l’élucidation de la na- 
ture de la maladie. 

À Ja verité, bien que quelques indications utiles pour la 
science aient résulté des autopsies pratiquées par un si grand 
nombre de médecins, elles sont bien loin d’avoir jeté une lumière 
suffisante sur tous les horizons nouveaux que la fièvre jaune 
ouvre devant les yeux de l'observateur ; c’est cette conviction 
qui m'a déterminé à explorer d’autres terrains moins connus, et 
principalement, ceux qui peuvent être découverts avec l’aide 
puissant du microscope ; et nous avons déjà vu dans la première 
partie de cet ouvrage l’ample moisson de faits qui s'offre à 
l'étude sous ce point de vue et combien il reste encore à 
trouver au moyen de nouvelles investigations. 

Les sept nécropsies humaines dont nous donnons les résultats 
dans ce chapitre forment un petit contingent, réuni avec Soin, 
à ajouter au nombre élevé des autopsies déjà pratiquées par 
d'autres auteurs ; nous les avons faites pourtant, moins dans ce 
but que dans celui de confirmer par un examen à l'œil nu le 
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diagnostic de la maladie qui régnait, fait pendant la vie chez les 
individus qui, après leur mort, devaient nous fournir les pièces 
et les coupes des différents organes et tissus destinés à l'examen 
histo-pathologique. 

Nous porsuivions en même temps un autre désidératum, 
qui consiste dans l'étude comparée des lésions rencontrées post 
mortem chez l'homme et chez les animaux soumis à nos ex— 
périences sur la transmission de la maladie, et nous n’aurions 
pas pu accomplir ce travail avec pleine connaissance de cause, 
sans avoir tiré au clair, par nous même, les documerts ana- 
tomo-pathologiques dans les cadavres humains, documents que 
nous devions ensuite placer en paralléle avec les lésions 
trouvées dans les cadavres d'animaux. 

En un mot, nous avons pratiqué nos nécropsies moins dans 
un but qui est déjà rempli, au delà, par les travaux antérieurs, 
que comme moyen ou instrument pour réaliser deux autres ex- 
plorations nouvelles, à savoir : l’histologie anatomo-patholo- 
gique de la maladie et l'identification deslésions caractéristiques 
chez l’homme et chez les animaux. 

En outre, nous signalerons du côté de la toile choroïdienne et 
dans le voisinage des granulations de Pacchioni des altérations 
intéressantes, sur les quelles nous appelons l'attention des 
observateurs. 

Nous passons donc à décrire les autopsies humaines. 


Première autopsie 


3 avril —3 houres post mortem 


ASPECT EXTÉRIEUR.— Rigidité cadavérique ; on remarque 
une coloration jaune dans la paroi antérieure du thorax, sur la 


face et les membres thoraciques. La coloration jaune est trés 
8 
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peu prononcée sur le ventre et les membres abdominaux. On 
voit des plaques de sang désseché adhérentes aux dents et aux 
gencives. On note sur la partie postérieure du thorax et dans 
la région fessière une suffusion étendue de couleur rose. 

Boire CRANIENNE.— À l'ouverture de la boîte crânienne, 
il s'écoule une grande quantité de sang noir et diflluent. La 
dure-mére est épaissie et toute infilitrée de jaune. Les vaisseaux 
méningés sont gonflés de sang. On remarque sur la dure- 
mère l’altération suivante sur laquelle nous appelions plus 
haut toute l'attention du lecteur. En eflet, on voyait im- 
plantés sur cette membrane, à la hauteur des lobes pa- 
riétaux du cerveau et dans le voisinage du grand sillon 
cérébral de petites élévations constituées par des granulations 
blanches : ces petites éminences sont placées symétrique- 
ment de chaque côté. On remarquait également deux autres 
de ces éminences symétriquement disposées dans la règion occi- 
pitale, mais pourtant plus petites que les premières. Jusqu'ici 
rien d'étonnant, car ces éminences sont normales ( granulations 
de Pacchioni ) ; ce que je veux faire remarquer c'est le travail 
inflammatoire qui se manifeste dans leur voisinage, et qui se 
traduit même par des adhérences étendues, ainsi que leur 
volume bien plus considérable qu'à l’état normal. 

Entre la dure-mère et l'arachnoïde il existe une grande 
quantité de sérosité incolore. Ce liquide s’est écoulé lorsqu'on 
a pratiqué une incision près des points correspondants aux 
éminences que nous venons de décrire. La masse cérébrale 
était infiltrée de jaune. Le bulbe et le cervelet sont fortement 
injectés de sang. 

Une section horizontale dans la direction du corps cal- 
leux permettait de voir des taches rose diffuses et un pointillé 
rouge. | | 
. La couche corticale du cerveau offrait une coloration plus 
foncée qu’à l'état normal. On a trouvé beaucoup de sérosité 
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dans les ventricules latéraux. La toile choroïdienne se montrait 
très injectée de sang et très augmentée de volume, et son 
aspect la faisait ressembler à des branchies de poisson. Sur 
quelques points la toile choroïdienne est soulevée formant com- 
me des ampoules. Les corps striés sont également très injectés 
de sang. 

On remarque également l'injection des vaisseaux dans 
l’intérieur de la masse cérébrale, ce qu'on vérifie facile- 
ment en faisant des coupes en différents sens. On n'’observe 
rien de particulier dans le ventricule moyen. Sur le plancher 
du quatrième ventricule il y a deux taches hémorrhagiques 
superficielles et dans sa cavité il y a épanchement de liquide 
séreux. 

En pratiquant des coupes en divers sens dans le cervelet on 
trouve la substance blanche comme la grise de couleur jaune, 
avec un pointillé de sang et augmentées de volume. 

CAGE THORACIQUE.— Au moment de pratiquer les incisions 
pour l'ouverture de la cage thoracique, l’attention est saisie 
par la coloration jaune intense du tissu cellulaire sous- 
cutané. Les poumons se montrent très augmentés de volume ; 
les deux ont un poids de 1110 grammes malgré tout le sang 
qui s’est écoulé pendant leur extraction. Sectionnés en diffé- 
rents sens, ces deux organes laissent s’écouler une grande quan- 
tité d'un sang noir. Il existe une congestion généralisée du tissu 
pulmonaire et des foyers apoplectiques disséminés. 

Le cœur est recouvert d’une épaisse couche de tissu adipeux 
trés jaune. Cet organe est augmenté de volume. On remarque 
des plaques hémorrhagiques à sa superficie. Des plaques de 
même nature se rencontrent dans l’endocarde. Liquide citrin 
- dans le péricarde. 

CAVITÉ ABDOMINALE.— Le foie est très augmenté de vo- 
lume; son poids est arrivé à 1660 grammes. Sa couleur est 
—… légèrement jaunâtre, surtout à la superficie. Le lobe droit est 
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beaucoup plus augmenté de volume que celui du côté gauche. 
La bile est noire comme de l’encre et très épaisse. 

Les intestins sont infiltrés de couleur jaune, mais quel- 
ques anses intestinales sont noires, indiquant par transparen- 
ce la présence de matières fécales de couleur noire. 

L'estomac est rempli d’une matière liquide de couleur 
noire. Sa superficie externe est jaune. Il est très dilate. 

Le rein gauche est augmenté de volume, son poids est de 
252 grammes. Le droit est aussi augmenté de volume et 
pèse 230 grammes. La couche corticale des reins est beau- 
coup plus épaisse qu'à l’état normal. Le calice et les bassi- 
nets sont très injectés de sang. Les pyramides de Malpighi 
sont trés volumineuses et se dessinent très nettement. 


Seconde autopsie 


F 


7 avril — 8 heures post mortem 


ASPECT EXTÉRIEUR.— Amaigrissement, couleur jaune de la 
face comme également dela partie antérieure du thorax. Taches 
violettes sur la partie postérieure du thorax et sur le cou. 
Taches violettes éparses en différentes régions du corps. 

Boïrs cRÂNIENNE.— À l'ouverture du crâne il s'écoule 
un peu de sang. Dure-mèêre un peu jaune. Toutes les méninges 
sont congestionnées. Masse cérébrale légérement jaune ; comme 
dans l’autopsie précédente on note des adhérences pathologiques 
autour des granulations de Pacchioni. 

En découvrant le centre oval de Vieussens, on trouve un 
grand nombre de foyers hémorrhagiques, les uns pointillés, les 
autres linéaires. A' l'ouverture des ventricules latéraux, on 
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note une grande quantité de liquide céphalo-rachidien. La toile 
choroïdienne est injectée de sang et épaisse, présentant l'appa- 
rence de branchies de poisson. Sur un point, on voit un soulé- 
vement de la toile choroïdienne, comme une petite ampoule, et 
au-dessous d’elle on a enlevé avec la pointe d’un bistouri une 
petite masse blanche semblable à du pus; pourtant, l'examen 
microscopique à démontré l'absence complète des globules de 
pus. Le même fait a été noté dans les deux ventricules la- 
téraux. Dans le ventricule moyen, on n’a rien trouvé digne de 
uote si ce n'est qu'une injection sanguine. Les méninges céré- 
belleuses étaient injectées. Des coupes faites en différents sens 
dans la masse cérébrale ont montré une infinité de petits foyers 
hémorrhagiques. 

Le bulbe rachidien présente les mêmes foyers, on remarque 
un pointillé sanguin dans l’intérieur de la masse cérébelleuse. 

CAGE THORAGIQUE.— Les poumons sont un peu jaunes, sur- 
tout le droit. À l'ouverture du péricarde, on trouve une grande 
quantité de sérosité citrine. Près de la base du cœur, on rencontre 
une adhérence du péricarde pariétal avec le viscéral, Au-dessous 
de l’endocarde, iln"y a pas de foyers hémorrhagiques. On constate 
une insuffisance auriculo-ventriculaire gauche etune végétation 
sous forme de choux-fleur sur le bord de la valvule auriculo- 
ventriculaire gauche. 

CAVITÉ ABDOMINALE.— Le foie esttrès augmenté de volume, 
occupant presque les deux hypochondres. La couleur de cet 
organe est jaune foncé. Une section qu’on y pratique montre 
une superficie jaune-verdâtre. La vésicule biliaire est remplie 
d’une bile noire. 

Le rein droit est très augmenté de volume et la capsule 
surrénale présente des adhérences anormales. Le rein gauche 
se montre moins augmenté de volume que celui du côté droit. 
Dans les deux reins existent des foyers hémorrhagiques. La 
portion corticale de ces organes est légérement infiltrée de 
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. jaune. Les pyramides de Malpighi sont visibles avec netteté 
par suite de l’hyperplasie des tubes de Bellini. 

La rate est très augmentée de volume ; on trouve dans l’es- 
tomac un liquide de couleur noire. La muqueuse de cet organe 
est parsemée de taches noirâtres. 

On voit sur les anses intestinales des plaques d’infiltra- 
tion jaune. Le grand épiploon est fortement injecté de sang, 
augmenté de volume et jaune. On rencontre peu d’anses in- 
testinales noires et montrant par transparence des fèces de la 
même coloration. La vessie est vide et retractée. 


Troisième autopsie 


AA avril— 9 heures post mortem 


AsPecr pxTÉRIEUR.— Rigidité cadavérique. Couleur jau- 
ne générale bien manifeste, plus prononcée cependant dans 
la partie antérieure du thorax. Une écume abondante, blan- 
che, se montre à la bouche. On remarque une tache violacée 
diffuse dans la partie postérieure du tronc et des membres tho- 
raciques et abdominaux. 

Boire cRÂNIENNE.— La dure mère avec des reflets jaunes. 
Dans le sinus longitudinal supérieur, il existe des foyers 
contenant des caillots de sang noir. On voit deux éminences 
adhérentes à l’arachnoïde, et des exsudats inflammatoires. 

Les méninges sont très peu injectées de sang. 

La masse cérébrale est jaune. Dans l’intérieur de la masse 
cérébrale se trouvent des foyers congestifs épars. Le ven- 
tricule latéral droit ouvert, on rencontre la toile choroï- 
dienne injectée de sang comme des branchies de poisson. On 
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voit un soulèvement de cette toile simulant trois ampoules 
disposées sur la même ligne. Dans les fibres des commis- 
sures du corps calleux, il existe des foyers congestifs li- 
néaires. Dans le ventricule gauche, on remarque dans la toile 
choroïdienne deux ampoules réunies et, comme dans le ven- 
tricule droit, cette membrane est épaissie et très engorgée 
de sang, présentant l'aspect de branchies de poisson que nous 
avons déjà indiqué. La superficie de la couche optique est 
toute colorée d’un jaune grisâtre. La dure-mèêre est trés injectée 
de sang dans le voisinage du calamus scriptorium. 

Quant au cervelet, on n’y découvre rien d’anormal, 

CAGE THORACIQUE.— Poumons de couleur jaune grisâtre, 
surtout le gauche. Le volume de ces deux organes est très 
augmenté, on y trouve des foyers apoplectiques disséminés. 
Dans le péricarde se trouve un liquide de couleur citrine. 

Le cœur est très augmenté de volume et les valvules auri- 
culo-ventriculaires sont fortement colorées en jaune. 

CAVITÉ ABDOMINALE .— Le foie offre une coloration rouge 
avec des reflets jaunes. On remarque une petite tache noire 
sur la face convexe du foie, sur le grand lobe. 

La rate est un peu augmentée de volume. L’estomac, com- 
me les intestins sont de couleur jaune et noircis en certains 
points. 

Le rein gauche est très volumineux et avec des taches 
jaunâtres. Une incision longitudinale permet de voir son tissu 
infiltré de jaune, cette infiltration se trouve principalement 
dans le tissu adipeux du voisinage des bassinets; la couleur 
de ce tissu est jaune serin. Au moyen d’une section trans- 
versale, on voit que la substance corticale du rein droit est 
d'un jaune assez accusé. Une coupe longitudinale, montre les 
mêmes lésions que dans le rein gauche. 

Le rein droit est plus augmenté de volume que celui du 
côté gauche. 
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Quatriéme autopsie 


21 ayril—12 heures posé mortem 


ASPECT EXTERNE. — Dans la partie antérieure du thorax 
et sur la face, suffusion jaune. Sur la face, les oreilles et la 
partie postérieure du tronc, taches violettes. Rigidité cada- 
vérique. 

BoîTE CRÂNIENNE. — À l'ouverture du crâne, il s'écoule 
une grande quantité de sang noir. On rencontre des taches 
jaunes par plaques sur la dure-méêre. Le tissu cellulaire sous- 
jacent au cuir chevelu est couleur de safran. Les méninges 
sont congestionnées. Les sinus de la dure-mère sont gonflés 
de sang. 

Nous devons ajouter que l’on a rencontré des adhérences des 
méninges avec le cerveau dans toute l'extension des bords de 
la grande fente cérébrale, et que dans les points où existent 
de ces adhérences, on voit des granulations blanchâtres bien 
perceptibles en faisant usage d’une lentille. Une incision trans- 
versale dans la direction du centre oval de Vieussens met à 
nu un grand nombre de foyers apoplectiques. Les couches 
optiques offrent des signes de congestion, comme également 
la toile choroïdienne qui a l’apparence de branchies de poisson. 
On remarque trois ampoules sur cette toile, dans le ventricule 
latéral gauche. Dans le ventricule latéral droit on observe 
les mêmes lésions. Les deux ventricules, contiennent une petite 
quantité de sérosité. Les méninges cérébelleuses sont trés 
injectées de sang. L'’incision montre également des signes de 
congestion dans le cervelet. 

CAGE THORACIQUE. — À l'ouverture de la cage, on ob- 
serve que le tissu adipeux qui couvre les organes intra-tho- 


_ 
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raciques est très infiltré de jaune. Le poumon droit est assez 
congestionné et présente des hypostasis. Le poumon gauche 
est augmenté de volume, également avec (es hypostasis à la 
face postérieure. Dans la superficie des deux poumons, on 
aperçoit des foyers apoplectiques noirâtres. Dans les parties 
centrales du parenchyme pulmonaire, on voit de grands 
foyers contenant du sang presque noir. Le péricarde est jaune 
et contient une petite quantité de sérosité. Le cœur contracté, 
comme lorsqu'il s'arrête en systole. 

L’endocarde est de couleur jaune. Il ya des caillois noirs 
dans les ventricules. 

CaviTÉ ABDOMINALE. — Le foie est augmenté de volume, 
surtout le lobe droit. La face inférieure de cet organe est 
légérement jaune, mais la face convexe est de couleur rouge. 
La consistancé du foie est normale. Une incision pratiquée 
dans cet organe, montre une surface granuleuse et jaune. 
_ L'estomac était déjà fortement teint de jaune, et contenait 
une grande quantité d’un liquide couleur d'encre. Les intestins 
étaient fortement noircis. 

La rate est de grandeur normale, mais son parenchyme est 
trés foncé. 

Les reins sont de la grandeur ordinaire et présentent à leur 
intérieur des foyers congestifs. 

La vessie est très jaune et fortement distendue par l'urine, 


Cinquième autopsie 


97 mars—4 houres post morlem 


Aspsor ExTÉRISUR.— Coloration jaune généralisée et plus 
prononcée dans la partie antérieure de la cage thoracique et 
sur la paroi antérieure du ventre. Taches violacées prononcées 
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au cou et sur presque toute la partie postérieure du tronc. Ri- 
gidité cadavérique. 

BoîTE CRÂNIENNE.— À l'ouverture de la boîte cranienne, il 
s'écoule en abondance un sang très noir et qui est fourni prin- 
cipalement par les sinus de la dure-mère. On remarque une 
injection fortement prononcée des méninges, principalement dans 
les sinus frontaux. On constate une adhérence entre la dure- 
mère et l'arachnoïde dans les lobes frontaux et partie des lobes 
occipitaux des deux côtés, disposée symétriquement dans le 
voisinage de la faulx de la dure-mére. 

Le liquide céphalo-rachidien n'était pas jaune. A’ l'incisiou 
du cuir chevelu on note une infiltration jaune complète du 
tissu cellulaire sous-jacent. 

CAGE THORACIQUE.— L'ouverture de la cavité thoracique 
montre le diaphragme refoulé vers la partie supérieure. 

Les poumons sont très congestionnés et leur couleur est 
rouge obscur. Il existe dans ces organes des foyers hémorrha- 
giques dans lesquels on trouve des caillots noirs ; ces foyers sont 
disséminés. 

I] ne s'écoule aucun liquide à l'ouverture du péricarde. On 
trouve un sang noirâtre et diffluent dans les cavités du cœur. 
Il existe une infiltration jaune très prononcée sur son bord 
droit et sur la face antérieure. 

CAVITÉ ABDOMINALE.— Le foie est très augmenté de volume 
et sa couleur est jaune grisâtre. L'augmentation de volume est 
plus considérable dans le lobe droit. L'incision de son tissu 
montre une infiltration jaune généralisée. On déchire la vésicule 
biliaire et on trouve ses parois épaissies, et la bile qui s’écoule 
ressemble à de l'encre. 

Les reins sont augmentés de volume, surtout le gauche. Ils 
présentent des foyers congestifs. 

La capsule surrénale est très jaune; la même suffusion 
ictérique est observée dans le tissu peri-néphrétique. Une 
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incision longitudinale pratiquée dans le tissu du rein, montre 
que cette infiltration jaune s'étend, non seulement à la couche 
corticale, mais encore aux parties centrales. 

On trouve des anses de l'intestin grêle noires. L'estomac 
était dilaté par une grande quantité de gaz. L'’ayant incisé, on 
trouve dans son intérieur la matiére noire, propre du vomis- 
sement, surtout dans le voisinage du pylore. Le mésentère est 
fortement coloré en jaune. 

La vessie contient peu d’urine. 


Sixième autopsie 
31 mars — 4 houros posé morbem 


(2 jours do maladio) 


AgsPECT EXTÉRIEUR. — Coloration jaune générale, plus pro- 
noncée à la face, sur la partie antérieure du thorax, et les mem- 
bres thoraciques. Taches violettes sur le dos; les taches de 
même couleur qui existent autour des piqüres, qui résultent de 
l'injection médicamenteuse pratiquée au bras droit, sont d’une 
coloration plus intense. Le point où a été faite l'injection est 
noir . 

Boîrs CRÂNIENNE .— À l'ouverture de la boîte, il s'écoule 
par les sinus de la dure-mère beaucoup de sang noir. La dure- 
mère est infiltrée de jaune. Les circonvolutions cérébrales, 
surtout les frontales, sont jaunes. A côté de la faulx de la 
dure-mére, entre les lobes frontaux et pariétaux, tant à droite 
qu'à gauche, on voit, situées symétriquement et d'une manière 
plus prononcée du coté gauche, deux petites éminences blan- 
châtres, et dans les points d'implantation il existe des 
adhérences de la dure-mére avec l’arachnoïde. On constate 


également de fortes adhérences dans la portion supéro-anté- 
rieure du lobe pariétal gauche. Une autre forte adhérence 
existe entre la fauix de la dure-mèêre et les lobes cérébraux 
dans la partie postérieure. Les vaisseaux méningés sont gonflés 
de sang. 

CAVITÉ THORACIQUE.— On trouve les poumons très conges- 
tionnés et semés à la superficie de taches noires. On note une 
adhérence, dans toute l'extension du poumon droit, des deux 
feuillets viscéraux et pariétaux de la plèvre du même côté ; 
cœur de grandeur normale, contenant des caillots noirs. Dans 
le péricarde, abondance de sérosité de couleur citrine. 

CAVITÉ ABDOMINALE.—- Grand épiploon très jaune et couvert 
d’une épaisse couche de graisse, également très jaune. Le foie 
est couleur jaune grisâtre, moucheté de petits foyers hémor- 
rhagiques. Cet organe est congestionné, surtout le lobe droit. 
La vésicule biliaire est remplie d’une bile noire et épaisse. 
Tous les viscères ont une coloration jaune. | 

Rate de grandeur normale ; nous signalerons en passant 
l’existence d’une petite rate supplémentaire située au dessous 
de la rate normale; ce petit appendice a la forme d’un bouton 
d’habit à faces convexes. 

Les reins sont un peu augmentés de volume. 

Vessie contenant une petite quantité d'urine. 


Septième autopsie 
14 avril — À houro ot demie post mortem 


ASPECT EXTÉRIEUR. — Légère coloration jaune à la face, sur 
les membres thoraciques, la face antérieure du thorax, comme 
également sur la partie interne des cuisses. Légères écchymo- 
ses à la partie postérieure du tronc et des membres thoraci- 
ques. Quand on incise une de ces écchymoses, il s'en écoule un 
sang presque noir. 
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BorE CRÂNIENNE.-—À l'ouverture de cette cavité, il s'écoule 
une grande quantité de sang noirâtre par les sinus de la dure- 
mére. Celle-ci est colorée en jaune. Toutes les méninges sont 
congestionnées. On remarque des taches lactées bien percepti- 
bles sur l’archanoïde, en quatre points disposés symétrique- 
ment, dans la même position où nous avons rencontré les émi- 
nences déjà signalées dans les précédentes autopsies, La masse 
cérébrale est jaunâtre. La toile choroïdienne du ventricule 
droit est fortement épaissie comme des branchies de poisson, on 
y voit de nombreux soulèvements qui ont la forme d’ampoule. 
On voit ia même chose dans la toile choroïdienne du ventricule 
gauche, c’est-à-dire, un grand nombre de petites ampoules 
et une autre plus grande. Dans le cervelet, rien d’anormal. 

CAGE THORACIQUE.— On note que le poumon droit est beau- 
coup plus congestionné et adhère à la plèvre pariètale par 
la face antérieure, la postérieure et la latérale droite. On 
découvre des foyers congestifs dans le parenchyme pul- 
monaire, 

Le péricarde est recouvert d’une épaisse couche de graisse. 
On rencontre une petite quantité de liquide de couleur citrine 
dans la cavité de cette séreuse. 

Il existe quelques caillots dans la cavité du cœur. Le tissu de 

cet organe est jaune. Au-dessous des colonnes charnues, dans 
les muscles papillaires, on rencontre des taches hémorrhagiques. 
En sectionnant le cœur pour examiner les ventricules, on 
remarque sur l’endocarde une plaque jaune d’une extension 
d’un millimètre. 

CAVITÉ ABDOMINALE.— Le foie est très augmenté de vo- 
lume, surtout son lobe droit. Dans le même lobe on rencontre 
des foyers congestifs. La rate n'offre rien d’anormal. Les mé- 
sentères sont très jaunes ; les intestins présentent une colora- 
tion identique. On trouve un liquide noir en abondance dans 
la cavité gastrique. 
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Les reins sont peu augmentés de volume et leur supérficie 
est parsemée de petites taches de sang noir. Une section 
transversale montre les tubes urinifères hypertrophiés et le 
tissu du rein décoloré. La vessie était vide et retractée, 


Quoique le nombre des autopsies que nous avons pratiquées 
ne soit pas considérable, il nous a été permis, toutefois, de 
noter, du côté du cerveau, certains détails qui paraissent avoir 
échappés à d’autres observateurs et qu'on ne rencontre même 
pas signalés, ni dans l'ouvrage de Bérenger Féraud, ni dans 
celui de Costa Alvarenga, ni dans ceux de Dutrouleau et 
de Corre. Nous voulons parler des éminences granuleuses 
trouvées dans tous les cas, sur les côtés de la grande fente cé- 
rébrale, et de l'engorgement de la toile choroïdienne présentant 
l'aspect particulier qui nous les a faites comparer aux bran- 
chies de poisson. Cet engorgement est dû, suivant nous, à deux 
causes diverses : la premiére étant un grand afflux de sang, 
une forte congestion sanguine, suivie de stase, fait d’ailleurs 
qui se reproduit dans tous les points de la masse encépha- 
lique et dans les méninges; la seconde cause est une im- 
bibition de sérosité par l’action du liquide céphalo-rachidien qui 
sécrété en excés, macère, pour ainsi dire, la toile choroïdienne 
et augmente son épaisseur en pénétrant entre les interstices de 
son tissu. 

Quant aux granulations qui peuvent jusqu’à un certain point 
être comparées à de petits choux-fleurs en miniature, elles 
paraissent dûes à un travail hyperplasique de la pie-mère, 
d'aprés ce que nous montrerons d’une façon plus détaillée, 
lorsque nous nous occuperons de l'examen histologique de cette 
production pathologique. Cette hyperplasie est sans doute 
causée par un processus inflammatoire; d'autant plus qu'il 
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existe en même temps aux mêmes points où sont les granu- 
lations, des adhérences plus ou moins étendues des méninges 
avec la masse cérébrale. Dans la 7° autopsie, nous avons 
trouvé ce travail hyperplasique peu avancé, traduit à peiné, 
par productions de taches lactées ; ces taches représentent une 
première phase du processus pathologique, qui est suivie 
d’une prolifération cellulaire abondante qui aboutit à ces 
éminences d'apparence granuleuse. En ce qui concerne les 
autres lésions que nous avons rencontrées, elles sont d'accord 
avec celles décrites par d’autres auteurs. 

Nous donnons un tableau synoptique des sept autopsies 
décrites plus haut ; nous ferons ensuite un parallèle entre elles 
et cellesque l’on rencontre dans différents ouvrages où l’on 
s'occupe du même sujet. 
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Nous avons à faire une observation relativement aux lé- 
sions trouvées du côté du cœur dans la 2.° autopsie ; c’est 
qu'évidemment elles se rattachent à un cardiaque et que, par 
conséquent, elles sont indépendantes du processus morbide dû 
au microbe xanthogénique. 

Maintenant que nous avons sous les yeux l’ensemble des 
caractères consignés dans le tableau précédent, analysons cha- 
cun des groupes de lésions contenues dans les cinq colon- 
nes. 

Coloration jaune externe.— La coloration jaune des té- 
guments à, dès le principe, frappé l'attention des premiers 
médecins qui ont étudié la maladie et c’est elle qui a servi 
pour désigner cette affection sous le nom qui est aujourd'hui 
le plus connu. En effet, la coloration jaune, la suffusion 
ictérique est un phénomène très fréquent ; il est très rare 
qu’un sujet ne la présente pas presque généralisée ou même 
générale ; et dans tous les cas elle se manifeste au moins sous 
la forme de reflets jaunes dans les conjonctives, dans la 
région oculo-palpébrale, ou par plaques dans la partie anté- 
rieure du thorax et des membres thoraciques. 

Lorsque la coloration jaune a été peu prononcée pendant 
la vie, elle s’accentue très souvent post morlem, constituant 
ainsi un épiphénomène étrange qui ne pouvait être logiquement 
expliqué avant la pathogénie parasitaire que j'ai créée et était 
un argument de plus contre les partisans de la théorie bili- 
pheïque et hémapheïque de l’ictère. Notre théorie admise, 
tout s'explique le plus naturellementi du monde. En s'ap= 
puyant sur mes études, le professeur Carmona, de Mexico, est 
de la même opinion. Voici comment il s'exprime à ce sujet : 

« Si cette coloration jaune provenait de la pénétration de la 
matière colorante de la bile,comment cette coloration jaune aug- 
mente-t-elle d'intensité après la mort, lorsque toutes les fonc- 
tions ont cessé, lorsqu'il n'y a déjà plus d'absorption et par 
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conséquent qu'il ne peut plus y avoir pénétration de matiére 
colorante ? Si la couleur était réellement d’origine ictérique, 
comment expliquer quele cadavre soit plus jaune que l'indi- 
vidu vivant? » 

Et c'est ce qu'en effet je dis, que même aprés la mort de 
l'individu, les microbes continuent À vivre, à proliférer et par 
conséquent à répandre de tous côtés les masses granuleuses 
jaunes, qui finalement apparaissent par transparence en s’in- 
filtrant sous la peau. 

Voici ce que j'écrivais à la page 254 de mon mémoire — Rech. 
Sur la cause, la nat. et le trait. de la f" jaune —, publié 
en 1880: « Les détritus qui résultent de beaucoup de crypto- 
coccus qui se desaggrègent déjà dans cette période ( seconde 
période) se dissolvent dans le sang, sont charriés vers la 
périphèrie et communiquent à la peau une nuance jaune qu'on 
regarde à tort comme résultant d’une résorption de la bile. » 

La couleur jaune étant dûe à la croissance et à la proli- 
fération des cellules de cryptococci, on à la raison de la 
constance de cette couleur chez les malades affectés de fiévre 
jaune et chez les cadavres de ceux qui sont morts de la même 
maladie ; constance qui est attestée par tous les observateurs. 
C'est ainsi que sur 63 autopsies, Costa Alvarenga a rencontré 
46 cas de coloration jaune générale de la peau et 7 fois une . 
coloration partielle ; d’où cette conclusion de ce même auteur : 
que la coloration jaune de la peau est un phénomène trés 
commun dans les cadavres d'individus morts de fièvre jaune, 
Yu qu'on l'observe dans une proportion de 1: 11,8 ou approxi- 
mativement 84 sur 100 cas. 

Il est regrettable que le même auteur ne nous ait pas 
donné quelque explication du manque de coloration dans 16 
Cas. À la vérité, il peut trés bien se faire que cette ab- 
sence ait dépendue que ces cadavres étaient ceux d'individus 
attaqués rapidement ou fulminés à la première période de la 





— 132 — 


maladie, c'est-à-dire, à une époque à laquelle les microbes 
n'avaient pas encore eu le temps d'élaborer en abondance le 
pigment jaune. 

Pour ma part, je déclare que dans tous les cas de fièvre jaune 
bien caractérisée, j'ai constamment trouvé la coloration jaune 
partielle ou généralisée, autant pendant la vie que posi mor - 
tem. Je suis, par conséquent, de l'opinion de Dutrouleau qui 
disait que « la couleur jaune se rencontre si régulièrement 
qu'on pourrait révoquer en doute une fièvre jaune dans la- 
quelle cette couleur ferait défaut sur le cadavre.» 

Dans les autopsies pratiquées par M. Corre, la coloration 
jaune est toujours signalée. Bérenger F éraud donne égale- 
ment de l'importance à la coloration jaune et le prononce de 
cette manière: « L'aspect extérieur des cadavres présente 
des caractères si spéciaux qu'on peut dire que la vue seule 
fournirait au besoin des indications précises pour le diagnos- 
tic, si les phénomènes morbides qui se sont déroulés dans 
les derniers jours de la vie n'avaient pas déjà fixé surabon- 
damment le médecin. Le caractère le plus frappant est 
celui de la coloration dela peau, aussi doit-il nous arrêter 
tout d'abord. » , 

Dans les 551 autopsies faites à la Martinique, la coloration 
. jaune de la peau est indiquée 476 fois, c'est à-dire, 87 pour 
100 plus ou moins. 

Dans l'immense majorité des faits, cette coloration doit donc 
être considérée comme pathognomonique. 

Dans nos 7 autopsies, nous avons vu qu'elle s'est cons- 
tamment manifestée, se montrant plus prononcée à la partie 
antérieure du thorax que dans les autres régions. Dans 
quatre cas la coloration jaune a êté générale, et dans trois, 
partielle. Elle n’a jamais manqué à la face. 

Costa Alvarenga a également vérifié que la coloration jaune 
ètait plus prononcée dans la paroi antéro-latérale du thorax 
et de l'abdomen. 
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Nos observations nous ont montré que c’est dans les membres 
abdominaux où elle fait défaut plus souvent. 

Lésions de la cavité crâänienne.— Tous les auteurs sont 
unanimes pour signaler l’hyperhémie et la congestion des 
méninges. Bérenger-Féraud s'exprime ainsi : 

« Cette congestion est telle, qu’en ouvrant la boîte crânienne 
on voit par transparence des lacis veineux très accusés sur toute 
la surface encéphalique, tandis que les tissus gorgés de liquide 
se dessinent comme de vastes ampoules turgescentes. » 

Cette description est une image fidèle de ce que nous avons 
trouvé dans toutes nos autopsies. Costa Alvarenga signale 
également l'extrême fréquence des congestions méningiennes. 
Dans une de nos autopsies, nous avons été jusqu’ à trouver des 
caillots noirs dans le sinus longitudinal supérieur, fait qui 
concorde avec ce que Féraud a observé. En effet, cet auteur dit 
qu'iln’est pas rare de rencontrer des caillots dans les sinus 
cérébraux. Quant au reste, on note les mêmes afflux congestifs 
pour la masse encéphalique en général, la toile choroïdienne, 
etc. C’est également ce qu’a trouvé Costa Alvarenga qui s’est 
ainsi prononcé: « Cette congestion ou hypérhémie de l’encéphale 
a été fréquente, tant dans la portion corticale que dans la 
médullaire. » 

La suffusion jaune générale ou par plaques de la dure- 
mère et même de la masse encéphalique est un fait cité par 
tous les observateurs et qui ne nous a jamais manqué dans nos 
autopsies. Ce qu'aucun auteur n’a signalé, ce sont les signes de 
travail inflammatoire. Or, dans deux cas nous avons trouvé 
de vastes adhérences des méninges avec le cerveau, révélant 
une véritable méningo-ence phalite, et dans un autre cas nous 
avons trouvé des taches lactées sur l’arachnoïde, indice égale- 
ment d’un processus exsudatif. Nous croyons donc que trés 
. souvent l'hypérémie provoque une véritable évolution denature 
inflammatoire; etilest très naturel que cela arrive, surtout 


— 134 — 


si la durée de la maladie se prolonge un peu ; et il y a lieu de 
s'étonner, que les auteurs qui ont pratiqué un grand nombre 
de nécropsies n’aient pas appelé l’attention sur ce point. Une 
autre lésion importante et que nous attribuons au même proces- 
sus inflammatoire porté à un degré plus avancé, sont les émi- 
nences granuleuses sur les bords de la grande fente cérébrale, 
fait sur lequel nous n’insisterons pas davantage, parceque nous 
l’avons déjà suffisamment mentionné. 

Nous ne passerons pas sous silence la grande quantité de sé- 
rosité qui imbibe l’arachnoïde ; dans les ventricules latéraux 
nous avons toujours trouvé une forte proportion de liquide 
céphalo-rachidien, dont l'infiltration contribue pour augmenter 
le volume de la toile choroïdienne fortement congestionnée. 
Cette augmentation de sérosité concourt au ramollissement de 
la masse cérébrale, de telle sorte que lorsqu'on pratique des 
incisions dans le cerveau de manière à le diviser en tranches 
un peu minces, celles-ci s’affaissent sur elles-mêmes et se 
désagréggent. 

Rochoux a été vivement frappé de cette hypersécrétion 
de sérosité, et l’a considérée comme une véritable hydropisie 
des ventricules latéraux du cerveau. 

Dans la masse cérébrale nous avons toujours trouvé, au 
moyen des incisions, un pointillé de petites gouttes de sang 
transudant au travers du tissu, et d’autres fois des taches 
linéaires, dénotant de véritables hémorrhagies interstitielles. 

Nous avons eu déjà l’occasion de dire, que les microbes 
pullulaient dans le cerveau; ils y proliférent, en effet, autant 
ou plus que dans les autres régions de l'organisme. On ne doit 
pas s'étonner par conséquent, qu'il se manifeste cette poussée 
sanguine vers le cerveau depuis le commencement de la ma- 
ladie; les petits organismes s’y comportent comme autant 
d'irritants mécaniques, soit par eux mêmes, soit par les détritus 
qu’ils abandonnent. 
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Cette réflexion ne nous autorise pas toutefois à considérer 
ces altérations encéphaliques comme pathognomoniques de la 
fiévre jaune, parceque les microbes envahissent tout l'orga— 
nisme, tous les tissus et provoquent partout, par conséquent, 
les mêmes hyperhémies et congestions ; et c’est ce que l'expé- 
rience comme les nécropsies mettent en lumière. Il arrive 
seulement que les tissus plus tendres, plus délicats, sont 
pour ce motif les plus affectés, ceux qui souffrent le plus 
dans leur contexture anatomique. Tous les parenchymes 
se trouvent dans ce cas, ainsi que les poumons, le foie, le 
cerveau, la moëlle, les reins, etc. Dans la fièvre jaune, 
s’établissent des afflux congestifs vers tous les points, parceque 
tous les éléments snatomiques sont attaqués par des my- 
riades de micro-organismes qui perturbent la régularité des 
fonctions, par le seul fait de leur présence comme corps 
étrangers, outre les dégâts qu'ils occasionnent, parcequ'ils 
se nourrissent aux dépens des matériaux qui font partie 
intégrante et constitutive de ces éléments. Le caractère patho- 
gnomonique de la fièvre jaune, ne consiste donc pas dans la 
lésion du foie comme le croient divers auteurs français, ni 
dans les modifications survenues dans d’autres viscères ; mais 
dans le microbe lui-même qui provoque tous les désordres sur 
tous les points, sans prédilection marquée pour aucun d'eux, 
parcequ'il trouve dans tous des éléments plus que suffisants 
à sa nutrition. 

Le cosmopolitisme du microbe implique le cosmopolitisme 
des lésions anatomo-pathologiques plus ou moins analogues. 

Lésions de la cavité {horacique .— Nous avons trouvé 
constamment, comme Costa Alvarenga, les poumons conges- 
tionnés ou avec de véritables foyers hémorrhagiques contenant 
un sang noir plus ou moins difiluent. Dans les 551 autopsies de 
Bérenger-Féraud, la congestion ou l’hémorrhagie est indiquée 
57 fois seulement ; mais comme le fait remarquer avec à-propos 
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cet auteur, il est probable qu'on n’a pas apporté une attention 
suffisante, d'autant plus (comme d’ailleurs le note Alvarenga), 
que très souvent l'aspect extérieur des poumons paraît normal, 
tandisque les incisions qu’on y pratique, permettent de découvrir 
dans les portions centrales des foyers apoplectiques disséminés. 

Dans nos nombreuses autopsies d'animaux, nous avons eu 
l’occasion d'apprécier la constance de ce mouvement congestif, 
et des infarctus hémorrhagiques du côté des poumons. 

Le sang se porte de préférence vers la partie centrale du vis- 
cère ; ainsi, parmi les 7 nécropsies humaines, nous avons ren- 
contré une seule fois des taches noires à la superficie pulmonaire, 
avec exclusion de collections sanguines profondes. Cette rareté 
des congestions et des hémorrhagies péri-pulmonaires avait déjà 
frappé Alvarenga . 

Nous devons faire remarquer que les foyers hémorrhagiques 
étaient quelque fois très étendus. Féraud dit que les dimensions 
de ces infarctus varient depuis le volume d’un œufde pigeon jus- 
qu'à celui d’un œuf de poule; j'ai trouvé desinfarctus duvolume 
d'une orange, dans quelques unes des autopsies mentionnées. 

En ce qui concerne le cœur, nous l'avons trouvé deux fois 
seulement augmenté de volume ; nous ne considérons pas cette 
augmentation comme caractéristique dans la fièvre jaune ; et 
en ceci nous sommes pleinement d'accord avec Féraud, lorsqu'il 
dit « qu’il est probable qu'il n’y a rien sous ce rapport ». 

Alvarenga a trouvé dans la plupart des autopsies, le cœur 
sans altération appréciable ; toutefois (dit le même médecin), il 
y à eu des cas où son volume, sa consistance et sa couleur diffé- 
raient de l'état normal. 

Le même auteur a trouvé 4 fois sur 63 une diminution 
de volume, résultant ordinairement de la grande retraction des 
parois du ventricule gauche qui, dans un cas, semblait avoir 
fait disparaître toute la cavité. Ayant l’occasion d’ exposer plus 
tard la théorie pathogénique de la maladie, nous verrons qu'il 
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n'existe aucune raison pour que l'augmentation de volume de 
cet organe soit fréquente. 

Nous avons signalé dans un cas une grande quantité de tissu 
adipeux très jaune couvrant le cœur ; nous devons toutefois 
avertir que nous l'avons toujours trouvé plus ou moins couvert 
de ce tissu ; nous pensons que cette accumulation de graisse 
plus ou moins considérable, est toute éventuelle et dépend de 
l’état plus ou moins gras du cadavre. 

Nous avons rencontré, une fois, des plaques hémorrhagiques 
à la surface du cœur, ce qui a été également vérifié une fois par 
Alvarenga, à Lisbonne, sous la forme de petites taches purpu- 
rines. Pendant les épidémies du Salut, Crévaux à eu aussi 
l’occasion d'observer dans les deux tiers des cas un piquete 
hémorrhagique de la base du cœur, le long des vaisseaux coro- 
naires et sur la face externe de l’origine des gros vaisseaux ; 
piqueté qui, d’après lui, à toujours son siège dans les tissus 
cellulo-adipeux et non entre les fibres musculaires du cœur. Ce 
sont les mêmes extravasations interstitielles qui se rencontrent 
dans tous les tissus. 

11 convient de faire une observation relative à l’endocarde ; 
c'est, d’un côté, l'existence de la coloration jaune diffuse ou par 
plaques que nous avons rencontrée deux fois, etque Costa 
Alvarenga a rencontré à Lisbonne dans la proportion de 20:63. 
Notre proportion se rapproche beaucoup de la sienne puisqu'elle 
est de 18:63 (2:7). Dans une autopsie nous avons trouvé 
cette coloration jaune limitée aux valvules. Dans deux auto- 
psies, nous avons trouvé des plaques hémorrhagiques dans 
l'endocarde, semblables aux hémorrhagies interstitielles ren- 
contrées dans les autres organes. Dans trois cas, on a trouvé 
des caillots noirâtres dans les ventricules, ce qui donnerait une 
proportion de 42, 8 pour 100. 

Dans les 551 autopsies citées par Féraud, on a trouvé 124 
fois de ces caillots, ce qui donne 22,5 pour 100. Crévaux 
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pourtant, dans 41 autopsies à trouvé le cœur vide 39 fois, ce 
qui fournit pour la présence des caillots 95,1 pour 100. 

On voit que, sur ce point, les résultats sont trés loin de 
concorder, ce qui indique qu'il n’y a rien de fixe à ce sujet. 
Alvarenga se borne à dire le suivant sur cette particularité : 

« Les conditions du cœur n’offrent rien de spécial. Sang 
ordinairement coagulé, rarement liquide, dans toutes ou dans 
quelques unes des cavités, » 

Si nous portons notre attention sur Île péricarde, nous note- 
rons en consultant le tableau que nous avons donné précedem- 
ment, la grande fréquence de l’épanchement intra-péricardien ; 
car il est signalé 4 fois sur 7 (57 pour 100). 

C’est un fait d'observation générale ; mais nous n'avons pas 
rencontré la sérosité coagulée sur le cœur, comme cela été vu 
_ dans l'épidémie de Barcelone en 1821 et dans celle de la Marti- 
nique en 1833. Nous avons trouvé une fois cette séreuse 
colorée d’un jaune intense. 

Lésions de la cavilé abdominale .— Le premier organe dont 
nous devons nous occuper est le foie; non parceque nous le 
considérons comme le siège spécial de lésions pathognomoni- 
ques, puisque ainsi que nous l'avons dit, on ne les connaît pas 
pour la fièvre jaune qui est une affection généralisée à tous les 
organes et à tous les tissus, grâce à la pénétration et nous 
disons presque, à l’infiltration des microbes ; mais, parceque 
tous les anatomo pathologistes ont été frappés de l’aspect spécial 
et des modifications de cet important organe, aspect et modi- 
fications qui ne sont que l'ouvrage des organismes microsco- 
piques, et le caractère particulier du travail de ceux-ci dépend 
de la contexture du tissu de cet organe. 

Les observateurs se sont laissés entraîner par les phénomé- 
nes remarquables, que présentait le foie pendant le processus 
morbide. En le voyant augmenté de volume, et cette augmen- 
tation coïncidant avec la teinte ictérique de la peau, ils ont été 





nt tnt 


— 139 — 


en quelque sorte tentés à considérer l’évolution de la maladie 
comme ayant pour origine l'organe hépatique, qui était con- 
sidéré par eux, pour ainsi dire, comme le grand centre de tous 
les faits pathologiques. 

Il n’est plus plausible aujourd’hui de militer sous la même 
bannière d'autrefois, ni d'affirmer comme Féraud : « Le foie est 
l'organe le plus profondément atteint, probablement, dans la 
fièvre jaune. La coloraton ictérique du sujet pendant la 
seconde période de la maladie pouvait déjà le faire presentir ; les 
nécropsies ont montré, dés qu’elles ont été pratiquées, l'exacti- 
tude de cette présomption. » 

Déjà, depuis 1880, j'ai démontré d’une façon péremptoire que 
la couleur ictérique était dûe au pigment des organismes mi- 
croscopiques et non à la matière colorante de la bile ; exception- 
nellement seulement, dans la seconde période de la maladie, il y 
a de l'ictére véritable ou biliphasie , aucun réactif n’a décèlé 
dans la plupart des cas la présence de la bile dans l'urine et 
les autres liquides organiques. Dans la convalescence seulement 
on commence à rencontrer de la bile dans l’urine, après que 
l'augmentation du foie a disparue. 

Le foie augmente de volume comme presque tous les 
organes dans la fièvre jaune, en conséquence de l'hyperhémie, 
du grand afflux de sang vers son tissu si vascularisé ; et cette 
hyperhémie ne tarde pas à déterminer un processus congestif et 
même inflammatoire. 

C'est pour ce motif que dans nos 7 autopsies nous avons 
trouvé six fois le foie augmenté de volume (85,7 por 100). 


“… La preuve que cette augmentation de volume provient 


de la turgescence des capillaires de l'organe réside dans la 
- présence constante de foyers congestifs et même d'infarctus apo- 


«… plectiques. 


Toutefois Alvarenga a rencontré l'augmentation de volume 


é ; 
| - du foie seulement dans la proportion de 39,6 por 100. 
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Outre l'augmentation de volume, le foie offre encore un 
changement de coloration, coloration qui parcourt tous les tons 
de la gamme du jaune, depuis le jaune-paille, jusqu'au jaune 
foncé. 

Dans un cas, nous avons vu à peine des reflets jaunes dans 
cet organe qui en outre présentait une tache noire. Dans un 
autre cas, nous avons vu la couleur jaune n'être que partielle, 
et se montrer uniquement sur la face inférieure, tandisque la 
superficie convexe était rouge. La coloration du foie est quel- 
quefois d’un jaune si pâle, qu'on pourrait l’attribuer à une 
véritable décoloration ou état anémique, ainsi que l’a cru, à 
tort, Louis. 

Dans les néeropsies qu'il a pratiquées, Costa Alvarenga n'a 
trouvé que dans trois cas le foie avec sa couleur normale. 
Féraud a trouvé le foie avec une couleur différente 95 fois 
dans 100 autopsies ; la proportion d’Alvarenga est la même ; la 
nôtre est de 85,7 pour 100 et, par conséquent, très rappro- 
chée des précédentes. 

En réunissant tous ces cas, on trouve que la proportion est 
de 91,6 pour 100. En présence de tous ces témoignages, il 
est étonnant que Rufs ait trouvé le foie intact L fois sur 8. 

En terminant ce que nous avons à dire sur le foie, nous ne 
pouvons passer sous silence la coloration noire de la bile, ainsi 
que sa grande densité, au point de devenir butyreuse, fait 
vérifié dans la presque généralité des cas. 

Voyons maintenant si la rate présente quelque chose de re- 
marquable. En consultant notre tableau, on verra indiquée 
4 fois l’augmentation de la rate et sur ces 4 fois, 2 fois l’au- 
gmentation a été grande. La proportion 57 °/, est forte par 
conséquent et contraste visiblement avec les observations de 
Costa Alvarenga qui dit, «que la modification de la rate est 
non seulement exceptionelle et très rare, mais qu’elle est aussi 
de la nature de celles qu’on rencontre dans un grand nombre 
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de maladies. » Comme dans nos climats il est très fréquent, de 
voir la fièvre jaune se compliquer de l'élément paludéen, ce 
fait donne naturellement la raison de cette différence dans 
mes observations et celles du clinicien de Lisbonne. Féraud 
opine de la même manière et s'exprime dans ces termes au 
sujet de la rate : 

« C'est ainsi que suivant les lieux, c’est-à-dire suivant que 
les individus atteints par la maladie étaient ou non impaludés, 
on à vu des différences notables dans son aspect. » 

Nous n'avons rien trouvé de particulier du côté du pan- 
créas. 

Après le foie et la rate, il y a un organe abdominal qui a 
appelé tout de suite notre attention : c’est l'estomac. Il est, en 
effet, le théatre sur lequel se révèlent des symptômes très sin- 
guliers et l'observation nécroscopique y trouve une marge assez 
grande pour les investigations. 

Néanmoins, nous dirons qu'il est excessivement difficile de 
déterminer le genre d’altérations qui ont lieu du côté de l’es- 
tomac, spécialement en rélation à la muqueuse, mais nulle- 
ment par suite du motif alléguëé par Féraud lorsqu'il s'ex- 
prime ainsi: «L'état de la muqueuse stomacale est assez dif- 
ficile à apprécier exactement dans les autopsies qui se font 
dans les colonies, car l'alcoolisme est très généralement répan- 
du dans les classes qui fournissent leur contingent à la fiè- 
yre jaune et on doit encore souvent de nos jours noter, comme 
l'ont fait si longtemps nos prédécesseurs, des lésions de la gas- 
trite alcoolique au passif des véritables lésions de la maladie 
que l’on étudie. » 

Pour nous, la difficulté ne réside pas tant dans cette cir- 
constance, que dans l'extrême promptitude avec laquelle s’altère 


. la muqueuse stomacale quoique examinée peu de temps après 


la mort. Tous ceux qui se sont livrés à quelques recherches 
histologiques sur la muqueuse de cet organe connaissent 
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l'action corrosive qu’exerce le suc gastrique sur cette membrane 
privée de vie, qui se digère elle même, pour ainsi dire, au point 
de se ramollir en peu detemps rendant notablement confuse 
l'altération qui en réalité s’est opérée pendant la vie. Or, les 
autopsies étant pratiquées en général quelques heures posé 
mortem, cet inconvénient a pu être évité dans un nombre de 
cas très rares. 

Toutefois, dans deux de nos nécropsies nous sommes arrivés 
à retirer un fragment de la muqueuse de l'estomac 3 ou 4 
heures après la mort, et nous nous en sommes servis pour les 
examens histologiques que nous avons présentés minutieu- 
sement. 

Maintenant exposons ce que nous avons observé à l'œil nu 
relativement à cet important viscère. 

Lorsqu'on enlève la paroi antérieure de l'abdomen, la plé- 
nitude de l'estomac frappe aussitôt l'attention de l'observateur. 
Cet état est dû à une quantité considérable de liquide noir con- 
tenu dans la cavité gastrique. Nous avons observé le même 
fait dans toutes les autopsies. Toutefois on peut y trouver des 
liquides d’autres couleurs. Il est arrivé que nous avons eu à 
pratiquer nos nécropsies sur des cas de vomissement noir, relatifs 
à des individus morts en pleine 8° période sans avoir présenté 
de complication de gastrorrhagie. Dans 24 autopsies, Alva- 
renga a trouvé 13 fois le liquide noir dans l'estomac, 3 fois un 
liquide sanguinolent, 4 fois un liquide grisâtre, 3 fois un li- 
quide jaune et 1 fois un liquide normal. En 1880, nous avons 
fait nos observations microscopiques sur des liquides vomis qui « 
offraient différentes colorations, depuis le noir et le jaune foncé 
jusqu’à la couleur d’infusion de café, contenant un grand nom- 
bre d’hématies (gastrorrhagies, ou sang d’hémoptysies ou de 
stomatorrhagies avalé.) 

De quelle maniére que ce soit, la présence de liquides de co- 
lorations différentes, dûe soit au sang presque pur, soit aux 
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détritus noirs des cryptococcus, ou à la matière jaune qu'ils 
élaborent, ou encore au mélange de ces matières les unes avec 
les autres, constitue un fait dont la fréquence touche à la 
constance. 

Neuf fois sur dix, Féraud a trouvé chez les individus morts 
de fièvre jaune, un liquide variable en quantité et en couleur. 
Louis a rencontré du liquide dans l’estomac dans les 3/4 des 
cadavres, liquide qu'il supposait être du sang plus ou moins 
altéré. Je suis arrivé à recueillir en une seule fois 1 litre de 
yomissement noir réjeté par un malade. La quantité que j'ai 
trouvée dans les cadavres dépassait quelque fois cette mesure. 
Dans 3 des autopsies, nous avons trouvé l'estomac jauni. Dans 
un cas, nous l'avons trouvé fortement dilaté par des gaz. En 
outre, sa muqueuse était parsemée de taches noires. 

Ces taches ne sont pas autre chose que le résultat des hé- 
morhagies interstitielles, si communes dans tous les tissus des 
individus qui ont succombé à la maladie dont nous nous oc- 
cupons. 

Nous ne nous lassons pas de faire remarquer que dans la 
matière du vomissement noir qui n’est pas compliqué d’hé- 
morrhagie, il n'existe de sang en aucune facon. Cette matière 
est un aggrégat des détritus cellulaires des cryptococci en sus- 
pension dans une grande quantité de liquide aqueux ; de la 
même manière que, la substance qui donne la couleur au vo- 
missement jaune ou jaune obscur est due à la matière colo- 
rante élaborée par les mêmes microbes, qui se mélange parfois 
avec la matière noire, fournissant ainsi une coloration brune ; 
et non les matières colorantes de la bile, qui seulement par 
exception peuvent être rencontrées dans les liquides vomis, se 
révélant alors par les caractères extérieurs communs et par 
les réactions chimiques bien faciles à reconnaître, et qui n’ont 
Jamais été vérifiées dans le liquide jaune qui est ordinairement 
réjeté par les malades de fièvre jaune. 
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Qu'est-ce qui à été rencontré du côté des intestins ? Outre 
la coloration jaune qui les infiltrait comme à tous les orga- 
nes et qu'ils ont présentée d’une manière très évidente, nous 
avons rencontré quelques anses intestinales noircies. On doit 
pourtant s'étonner, qu'Alvarenga ait affirmé avoir rencontré 
rarement les intestins colorés de jaune extérieurement. 

La couleur noire qu'offraient les intestins était düe à 
Ja matière noire contenue dans leur intérieur, et qu'ils lais- 
saient apercevoir par transparence, par une espèce d’amincis- 
sement des tuniques intestinales. Nous avons observé dans la 
muqueuse des intestins, tant dans les gros que dans les grèles, 
des arborisations vasculaires semées en abondance et parfois des 
plaques hémorrhagiques, qui pouvaient être vues même au tra- 
vers des parois intestinales. Je n’ai jamais pu trouver, ni dans 
les gros, ni dans es grèles intestins, les invaginations qui ont 
été citées par divers auteurs. 

Terminons cette recherche anatomo-pathologique en nous 
occupant des lésions vues du côté des reins. 

On sait que l’un des symptômes les plus alarmants de la fié- 
vre jaune est l’anurie. Il est donc nécessaire de procéder avec 
un soin tout spécial à l'examen de l'appareil urinaire. 

Nous croyons pourtant, que les meilleurs renseignements 
que nous puissions recueillir à ce sujet, dérivent de l'ob- 
servation microscopique, du déterminisme histologique qui à 
déjà fixé toute notre attention. 

Dans les autopsies que nous ayons pratiquées, nous avons 
trouvé six fois l’un des reins ou tous les deux augmentés de vOo- 
lume. D'autres auteurs auront-ils fait la même mention ? Si 
nous conpulsons l'ouvrage d’Alvarenga sur l'anatomie patho- 
logique de la fièvre jaune, nous y trouverons consignée la 
phrase suivante : 

« Le volume des reins ainsi que leur consistance présentent 
rarement des altérations ; dans trois cas, ils étaient très 
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hypertrophiés et dans deux cas reduits de volume ; dans l’un 
des cas l'atrophie était considérable. » 

Ceci signifie que l’observation de ce médecin différe d’autant* 
plus de la nôtre, que le nombr: des autopsies pratiquées par 
lui est neuf fois supérieur au nombre de celles que nous avons 
faites. Ainsi, en réduisant les résultats ci-dessus au taux pour 
cent, nous constatons que pendant que j'ai trouvé une au- 
gmentation de volume 85,7 pour-100, Costa Alvarenga ne l’a 
rencontré que 4,7 pour 100. On comprend sans effort, que les 
reins doivent être augmentés de volume parceque pendant l’évo- 
lution morbide, ces organes participent comme tous les autres 
du même afflux hyperhémique, des mêmes poussées sangui- 
nes qui doivent les distendre de sang et par conséquent les 
rendre plus grands qu’à l’état normal. En effet, dans tous les 
cas que nous avons examinés, il existait un grand nombre de 
foyers congestifs et la même extravasation apoplectique, qui 
se traduisait parfois, seulement sous la forme de taches plus 
ou moins grandes, principalement dans la couche corticale. 
Alvarenga, lui-même, mentionne l’hyperhémie rénale 18 fois 
sur 63, proportion que je trouve même ainsi, beaucoup trop 
faible. 

Quant aux altérations du rein, il n'y a pas seulement ‘Al- 
yarenga el nous que ne soyons pas d'accord ; un grand nombre 
d’autres observateurs ne se sont pas entendus sur ce point: 
les uns ont affirmé qu’on ne notait aucune modification dans 
cet organe, d’autres ont signalé des hyperhémies, des conges- 
tions, et d’autres encore ( ce quiest plus singulier encore } de 
l'anémie el de la diminution de volume. D'où peut venir un 
semblable desaccord? Il n’est pas facile d’en donner la raison, 
et principalement lorsqu'on n’a pas les données pour confron- 
ter les lésions rencontrées avec le tableau syndromique de la 
maladie ; suivant le climat, suivant certaines influences mé- 


téorologiques qui, incontestablement, influent sur les fonctions 
* 40 
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de notre organisme, les epidémies de fièvre jaune présentent 
quelques variantes dans leur aspect général ; de là, le fait que 
“dans une épidémie on note la fréquence de la forme typhique 
ou ataxo-adynamique, tandis que dans une autre épidémie ce 
sera la dysurie et l'anurie qui prédomineront. Or, il est évi- 
dent que dans la première hypothèse, les lésions anatomo-pa- 
thologiques en harmonie avec le caractère de l’épidémie seront 
prononcées avec plus d'intensité du côté des centres nerveux ; 
au lieu que dans la deuxième hypothèse les nécropsies révéleront 
dans les reins de profondes lésions parfaitement caractérisées. 
Nous avons fait nos autopsies pendant la dernière epidémie 
(1883), dans laquelle l’observation clinique de tous les mêde- 
cins à démontré la fréquence de la forme anurique, raison 
qui explique pourquoi lesreins ont été profondément affectés 
dans tous les cas. 

Dans trois nécropsies nous avons consigné la coloration 
jaune, soit dans le tissu même des reins, ‘soit dans les capsules 
surrénales. 

En outre de ces lésions appreciées à l'œil nu, les reins présen- 
tent encore des altérations de texture, des dégénérescences très 
notables qui ont êté decrites à une autre place de cet ouvrage. 

Nous avons presque toujours trouvé la vessie sans urine 
et relâchée. 

C'était présumable, la sécrétion de l'urine se trouvant 
embarrassée ou même arrêtée en conséquence des altérations 
rénales. 

La muqueuse de la vessie à été trouvée hyperhémiée et 
quelquefois avec des suffusions sanguines interstitielles, lésions 
que Crévauxet d’autres observateurs ont évalement rencontrées. 
Sur ce point, nous sommes en parfaite harmonie d'opinion avec 
Féraud lorsqu'il dit : « Cette lésion nous porte à penser qu'il y 
a dans la vessie cette altération des capillaires qu’on a trouvée 
dans tant d'organes divers, et qui à un certain moment peut 


1 
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provoquer une hémorrhagie interstitielle ou en nappe là comme 
ailleurs. » 

Nous ferons une restriction seulement ; c’est que les hé« 
morrhagies en nappe dans la muqueuse vésicale ont été rares. 
À l'hôpital de Jurujuba, nous avons observé seulement deux 
cas d’hématurie parmi plus de 80 malades. Nous n'avons pas 
rencontré un seul cas à l'hôpital de la Saude. 

Taches écchymotiques.—Deux mots sur Les plaques et 
taches écchymotiques que présentent fréquemment les cadavres 
de fièvre jaune, et qui apparaissent quelquefois peu d'instants 
après la mort, et durant la vie pendant les derniers temps de la 
maladie. 

Dans toutes les autopsies que nous avons pratiquées, ces taches 
étaient très larges, présentant l'aspect d’écchymoses résultant 
de fortes contusions, de couleur vineuse, violacée ou même 
noire et occupant de préférence presque toute la superficie de la 
partie postérieure du tronc, jusqu’au plan antéro-latéral du 
thorax et de l'abdomen. On trouvait également de ces taches 
sur la face et le cou de quelques cadavres, comme si les indi- 
vidus étaient morts par strangulation. 

Dutrouleau et d’autres observateurs ont déjà eu l’occasion 
d'étudier ces plaques écchymotiques. On trouve quelquefois 


de véritables épanchements sanguins sous la peau ou entre les 


muscles dans différentes régions du corps. Voici ce que nous 
dit Féraud à ce sujet : « Lorsque des sangsues ont été appliquées 
pendant la vie, on voit les piqûres être entourées d’une aréole 
écchymotique plus ou moins large, plus ou moins marquée, 
souvent très accusée et souvent encore saignante, même au cas 


L Où ces sangsues avaient été mises au début de la maladie et où 


“— autour d'une des piqûres résultant de l'injection hypodermique 





leur écoulement sanguin avait été tari pendant plusiers jours.» 
Je fais intentionellement ces citations, parcequ'une fois, 


de salycilate de soude, il s’est formé un extravasement sanguin 
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qui ne doit être nullement attribué à l'injection en elle- 
même mais bien à la facilité qu'a le sang de s’épancher et de 
former des stases. Chez un malade à la 3° période et dont la vie 
a été préservés, il s’est formé un vaste foyer de sang coagulé 
qu’il à été nécessaire d’évacuer au moyen d’une incision, autour 
de la piqûre de l’une de ces injections. 

En fermant ce chapitre, nous devons signaler comme phéno- 
mêènes constants la rigidité cadavérique et la rapide putréfaction 
des cadavres. 

Alvarenga a vu une forte rigidité six heures après la mort ; 
j'en ai constaté 3 ou 4 heures après. Ce médecin a noté la 
putréfaction au bout de 12 heures, j’ai noté le même phénomène 
6 et 8 heures aprés, 

Nous devons ajouter qu'autant la rigidité cadavérique 
que la putréfaction tiennent grandement à l'influence du 
climat où l'observation a été faite. Si nous ne voulons pas être 
trop absolu à cet égard, il convient de dire comme Dutrouleau 
« que lorsque la rigidité se développe de bonne heure elle est 
presque toujours très accentuée et dure très longtemps.» 


CHAPITRE SECOND 


SOMMAIRE.— Lésions anatomo-pathologiquos dans los cadavros d’animaux.— Descriptions 
d’autcpsios. Appréciation générale des lésions anatomo - pathologiques trouvées chez 
les animaux. Tableaux synoptiques. Péflexions sur les mêmes. Parallèle entre les 
lésions rencontrées dans les cadavres humains et chez les animaux. Durée do la ma- 
ladie chez los animaux aux quels se réfèrent les descriptions d’autopsies. 


Si l'étude des lésions anatomo-pathologiques de la fiévre 
jaune dans les cadavres humains à été l’objet depuis de nom- 
breuses années d’une minutieuse attention de la part des obser- 
vateurs, il n’en est pas de même pour les lésions rencontrées 
chez les animaux. 

Avant nos expériences on ignorait complètement que la fiévre 
jaune fût susceptible d'attaquer d’autres organismes que celui 
de l'homme. On jugeait d’une certaine maniére, à defaut de 
données qui puissent prouver le contraire, que cette affection 
était spéciale à l'espèce humaine. Aujourd’hui, ce point de 
pathologie comparée peut être considéré comme totalement 
élucidé; car les expériences que nous avons faites sur des 
lapins et des cochons d’Inde ont démontré d’une manière 
icréfragable qu'ils sont aussi susceptibles que l’homme de 
contracter la fièvre jaune. 
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Il n’est pas nécessaire de mettre en évidence l'importance de 
la solution de ce point litigieux; la doctrine parasitaire de la 
maladie que nous étudions en reçoit une nouvelle impulsion et 
uue confirmation, et nous doutons que les antagonistes de cette 
doctrine puissent trouver des arguments assez Convaincants à 
opposer aux faits observés par nous. D'un autre côté, nous pou- 
vons, avec sûreté, aborder le problème des inoculations préven- 
tives, qui sans cela, serait pour toujours condamné à une 
obscurité impénêtrable, où alors pourrait recevoir seulement 
dans un avenir lointain, la sanction formelle d'une tardive ex- 
périence. 

Toutefois, avant de tracer le tableau symptomatologique de 
la fièvre jaune dans l’organisme des animaux et de procéder à 
sa confrontation avec le syndrôme humain, avant de développer 
nos descriptions faites dans le but de rendre bien saillant tout 
le parti qui peut en résulter pour l’éclaircissement de l'histoire 
de la fièvre jaune, il est nécessaire de jeter les bases de l’ana- 
tomie pathologique comparée, en procédant à la mention dé- 
taillée des lésions produites chez les animaux qui ont succombé | 
à la maladie, aprés avoir été soumis par l’expérimentation à 
influence de l'agent morbifique, c'est-à-dire, du sang ou des 
cultures chargées de microbes. 

Le lecteur nous excusera l'exposé du visu el repertum d'un 
grand nombre d’autopsies. Cela est nécessaire et indispensable 
parcequ'il s’agit de l'établissement d’une notion entièrement , 
nouvelle, la similitude des lésions rencontrées chez l'homme et 
chez les animaux. Avec cette similitude de lésions on possède 
l'arme de meilleure trempe pour identifier l'affection, vu qu’elle 
constitue un recours plus précieux encore que la manifestation 
symptomatique chez les animaux, plus où moins modifiée par la 
condition d'espèce, outre le manque absolu de données anamné- 
tiques si précieuses comme moyen seméiotique. En effet, à | 
part l’hyper et l’'hypothermie, l'augmentation du foie appreciée M 
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par la percussion et la palpation et l'examen des urines et des 
fèces, nous n'avons pu recueillir aucun autre signe remar- 
quable, pendant la vie de l'animal, pour asseoir notre 
diagnostique. 

Quoique ces éléments reyrésentent déjà un contingent impor- 
tant pour le cas, les lésions post mortem sont tellement cara- 
ctéristiques et accentuées qu'elles compensent entièrement ce 
qu'on peut rencontrer d'insuffisant dans les signes fournis pen- 
dant l’évolution morbide. 


Première autopsie 


Autopsio d'un cochon d'Inde, qui a été injecté par la méthode hypodermique avec du 
sang retiré d'un lapin, qui avait succombé, à la suite d’uno injection intra-vcincuse 
de sang d’un cadayro d’individu affecté de fièvre jauno, 


La quantité de sang injectée a été d'un gramme. La ma- 
ladie de l'animal a à peine duré quelques heures. 

Les méninges et la masse cérébrale étaient hyperhémiées et 
ramollies. 

L'ouverture de la cage thoracique montre la superficie 
des deux poumons parsemée de larges taches noires. On a 
vérifié dans le parenchyme pulmonaire la présence de foyers 
hémorrhagiques de sang noir, très perceptibles surtout à 
l'aide d’une lentille. Le cœur contenait dans ses cavités des 
cailots sanguins de couleur noire ayant l'apparence de taches 
d'encre. 

Le foie était augmenté de volume et d’une couleur noire. 
La vésicule biliaire était pleine, distendue par une bile dif- 
fluente, ayant une couleur jaune semblable à celle du vin 
de Madère. Rate normale. La superficie extérieure de l’es- 
tomac était légérement jaune, surtout dans le voisinage du 
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cardia et du pylore. La muqueuse gastrique était gonflée 
présentant des stries rouges formées par un pointillé sanguin 
très fin (hémorrhagies interstitielles). L'estomac contenait 
un liquide jaune visqueux. L'intestin grêle était jaune. Les 
gros intestins vert foncé. Les reins étaient augmentés de 
volume et leur couche corticale était hyperhémiée. 

La vessie contenait beaucoup d’urine, trouble et de colo- 
ration blanchâtre. Surla superficie externe de la vessie qui 
était pale se détachaient des arborisations veineuses trés 
accentuées. 

Les urines contenaient de l’albumine qui fut révélée par 
leur traitement au moyen de l'acide nitrique et de la chaleur. 

Comme l'urine était naturellement trouble, elle fut préala- 
blement filtrée, afin d'être parfaitement claire. | 

Elle fut recueillie de la manière suivante afin d'éviter son 
mélange avec d’autres liquides organiques contenant égale- 
ment de l'albumine. On appliqua une ligature au point où 
la vessie communique avec l’uréthre, on sectionna devant 
la ligature et on détacha la vessie de ses insertions dans 
l'abdomen. On la plaça ensuite sous un filet d'eau, on la 
lava bien à l'alcool et ensuite une autre fois à l'eau pure. 
Ponctionnant avec la pointe d’une épingle les parois de la 
vessie, l'urine s'échappa sous forme d'un mince jet en arc et 
elle fut recueillie dans un verre à expérience bien propre. 
De cette manière nous nous sommes mis à l'abri de toutes 
les causes d'erreur et nous avons traité l'urine par l'acide 
nitrique et la chaleur. Nous avons répété ce traitement toutes 
les fois que nous devions chercher l’albumine dans l'urine 
des animaux. 

Aprés avoir séparé toute l'albumine, nous avons eu 
recours au réactif cupro-potassique ainsi qu'aux autres réactifs 
destinés à révéler la présence du glycose. Les résultats ont êté 
négatifs. 


1 
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Seconde autopsie 


Dans un grand bocal de verre, couvort d’un papier filtre percé de petits orifices afin 
de permettre l'accès do l'air, on plaça une pelite capsule contenant do Ja terre du 
cimetièro de Jurujuba préalablomont desséchéo dans une étuvo à air chaud, sans 
toutefois que la lempéroture ait dépassé do 409 à 480, Cotte terre, comme nous le 
verrons plus tard, était romplio des crytococci caractéristiques de la fièvre jaune, Un 
cochon d’Inde fut placé dans le bocal afin de respirer cette atmosphère confinée, 
qui n’a pas tardé a à so saturer de microbes par suite du piétinement de l'animal, 
On lui donnait tous les jours la ration nécossaire à sa subsistance. L'animal a duré 5 
jours. 


A l'ouverture de la boîte crânienne nous trouvons les mé- 
ninges congestionnées, autant dans la portion qui enveloppe 
la supérficie convexe du cerveau, comme aussi la partie qui 
enveloppe la base. La couleur de la masse encéphalique est 
légèrement jaune. 

Les poumons étaient le siége d’une congestion généralisée. 
On trouvait dans son parenchyme des infarctus apoplectiques 
de couleur noire. Le cœur était retracté comme s'il s'était 
arrêté en systole ; il y avait à l’intérieur de nombreux cail- 
lots noirs. Le foie était augmenté de volume, principalement 
le lobe gauche ; il avait une couleur noïirâtre. La vésicule 
biliaire était très distendue. 

A l'ouverture de l’estomac, nous avons rencontré dans sa 
cavité un liquide jaune foncé, visqueux et dans lequel se 
trouvait en suspension de petites particules noires ( matières 
de vomissement noir ). I1 existait des plaques hémorrha- 
piques disséminées dans la muqueuse gastrique. 

Les intestins grêles étaient d’un jaune bien prononcé et 
les gros intestins étaient noirâtres, laissant voir par transpa- 
rence les féces de la même couleur qu'ils contenaient. 

Les reins étaient de grandeur naturelle, et la couche cor- 
ticale était d'une couleur plus foncée. La vessie était remplie 
d'urine qui, traitée par l’acide nitrique et la chaleur, s’est 
légèrement troublée. 
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Nous avons déjà donné, en temps opportun, les résultats 
de l'examen microscopique fait sur cette urine ainsi que sur 
le sang de ce même animal. 


Troisième autopsie 


Autopsio d’un lapin auquel on avait pratiqué uno injeclion hypodermique de ea 
rotiré d’un cadavro d’un individu mort do la fièyrojaune. L'injection a élé pratiqué 
sur l'un des membros postériours. L'animal a résisié deux jours, étant mort A 
la nuit du 16 avril 4883. Nous avons pratiqué l’autopsio dans la matinéo du 417. 


Du côté de la boîte crânienne on notait une congestion 
des méninges. La couleur du cerveau était jaunâtre. 

Les viscères thoraciques et abdominaux présentaient des 
taches jaunes, surtout les intestins grêles et quelques anses 
des gros intestins. Le péritoine présentait également une 
suffusion jaune. Les poumons étaient très congestionnés. 

Le cœur était flaccide, comme arrêté en diastole, et son 
ventricule gauche contenait des caïllots noirs. 

Le foie était augmenté de volume et noirâtre et présentait 
trois taches écchymotiques, deux desquelles avaient leur siège 
sur la face convexe et une sur la face plane. 

Une incision pratiquée sur cette dernière tache a mon tré 
qu’elle était constituée par un foyer de sang noirâtre. La 
vésicule biliaire était distendue par la bile qui était de couleur 
jaune foncé, contenant des matières pigmentaires noires en 
suspension. 

L'estomac était plein d'aliments herbacés mélangés avec un 
liquide jaune visqueux. Les intestins grêles jaunes et les gros 
vert-foncé. 

Les reins étaient congestionnés. Vessie.en état de plénitude. 
Urine légèrement albumineuse. 

Le microscope a montré dans le sang des amas de microbes 
caractéristiques . 


F 
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Quatrième autopsie 


Autopsio d'un cochon d’Indo, qui avait élé injecté hypodermiquemont ayec lo sang 
obtenu par expression des poumons, cœur, foie et ralo du cochon d'Inde qui aété 
l’objet do la premiéro autupsio; nouf jours do maladio — Mort lo 18 avril 1883 4 40 
heures 4/2 du malin. L'autopsioa été pratiquéo à AL houres. 


Les méninges cérébrales étaient hyperhémiées. On trouvait 
des foyers congestifs dans la masse cérébrale. Le cœur était 
retracté comme s’il s'était arrêté en systole et les veines co- 
ronaires étaient très injectées . 

Il y avait une augmentation de volume du foie dont la 
couleur était très foncée. 

L'estomac contenait un liquide visqueux jaune très fonce ; 
samembrane était très hyperhémiée. Les intestins grêles prèsen- 
taient une couleur jaune et les gros étaient noirâtres. L’incision 
a montré que la couche corticale du rein gauche était injectée de 

sang; la capsule surrénale du même côté était très jaune. 
Vessie replète. 

Les urines traitées par l'acide nitrique sd la chaleur ont 

fourni un précipité abondant d’albumine. 


Cinquième autopsie 


Autopsie d’an cochon d'Inde injecté hypodermiquoment avoc du sang do l'animal qui 
a élé l'objet do la précédonte autopsie. La maladio a duré cinq jours. Mort do l’a- 
nimal le 23 avril —, autopsio lo 24 dans la matinée. 


…._ Voici ce que nous avons rencontré du côté de l’encéphale: 
M. Les méninges découvertes, on y a noté un arbre veineux très 
= injecté de sanget de couleur écarlate, et contenant une veine de 

plus fort calibre distendue par un sang noirâtre. Le cerveau 
« était ramolli et sa couleur était jaune et il contenait dans sa 
masse un grand nombre de foyers congestifs. 

Les poumons étaient congestionnés, ayant une couleur r rouge 
vif. Leur incision y a fait découvrir un grand nombre de foyers 
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apoplectiques composés de sang noir. Les oreïllettes du cœur 
étaient trés noires ; il était flaccide comme s’il s'était arrêté en 
diastole. On a observé une injection notable des coronaires et 
de leurs ramifications ; on a trouvé des caïllots noirs dans les 
ventricules . 

Le foie était devenu très noir comme les oreïllettes et exces- 
sivement augmenté de volume ; son poids était de neuf grammes. 
Tout le parenchyme hépatique était uniformêment noir. La vé- 
sicule biliaire contenait une bile aqueuse et jaune. 

L'estomac vu extérieurement était d’un coloris rosé et dans 
sa cavité se trouvait un liquide visqueux et jaune. Sa mu- 
queuse présentait un pointillé rosé (plaques hémorrhagiques 
punctiformes). Les gros intestins étaient noirâtres et prèsen- 
taient des taches jaunes en certains points. Le péritoine et les 
mésentères jaunâtres. 

Le rein droit était un peu augmenté de volume; sa su- 
perficie était noircie; la capsule surrénale correspondante 
était très jaune et très tendue. Dans la couche corticale du rein 
du même côté on a noté quelques extravasements de sang noir. 

Le rein gauche reproduisait les mêmes altérations consta- 
tées dans le droit. La vessie contenait une urine trouble. Après 
filtration elle a été traitée par l’acide nitrique et la chaleur; il 
y a eu précipité floconneux d’albumine. 


Sixième autopsie 


Autopsie d’un cochon d'Inde auquel on a pratiqué une injection hypodermique du même 
sang qui a soryi pour l’animal qui a é'è l'objet do la cinquième autopsie—Durée de la 
maladie cinq jours—Mort lo 24 à 10 4/2 du matin—,autopsic faite immédiatement. 


Méninges trés congestionnées. Foyers congestifs dans la 
masse cérébrale. Le tissu du cerveau était ramolli, se réduisant 
facilement en pulpe. 

Du côté des viscères thoraciques, nous avons trouvé les 
poumons très congestionnés; leur superficie présentait des 
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taches noires éparses. On découvre des infarctus apoplecti- 
ques de sang rouge et noir dans le parenchyme pulmonaire, 

Le cœur était retracté, comme arrêté en systole: les oreil- 
lettes avaient une couleur noire. Il y avait une injection no- 
table des coronaires et deleurs divisions. Notre attention a été 
appelée sur des taches lactées qui avaient leur siège sur les 
oreillettes, indiquant un travail exsudatif. En certains points 
des oreillettes se dessinaient des reflets jaunâtres. Je notai des 
caillots noirs dans les ventricules. 

On a trouvé le suivant du côté des viscères abdominaux : 
foie augmenté de volume pesant près de 12 grammes, la cou- 
leur noire, tant à la superficie comme dans la trame parenchy- 
mateuse. La vésicule biliaire était replète, contenant une bile 
aqueuse jaunâtre. L’estomac contenait une petite quantité d’un 
liquide visqueux et jaune. La muqueuse gastrique était pâle, 
présentant des plis trés accusés. De mélange avec le liquide 
visqueux et jaune dont je viens de parler il y avait un amas 
Solide noir à la superficie, grisâtre à l'intérieur, dur, constitué 
par des aliments imprégnés d’une matière pigmentaire noire. 

Les intestins grêles avaient une couleur grise, et les gros 
intestins une couleur vert foncé tirant sur le jaune. 

Les reins étaient plus grands qu'à l’état normal, ainsi que 
les capsules surrénales, dont la couleur était trés jaune. 
On voyait également des reflets Jaunes à la superficie des 
reins. La couche corticale de ces organes était hyperhémiée. 


n Septième autopsie 


“Autopsio d’un cochon d'Inde, auquel on avait inoculé par la méthode ondermique 
…quélqués gouttes d’un mélange d'eau ot de torre du cimetièro do Jurujuba, où sont 
…onterrés souloment los individus morts de fièvre jauno. L'animal ayant été inoculé le 
2% ayril a succombé le 95. 


L Voici la rélätion des lésions rencontrées : On percevait 


| une légère suffusion Jaune sur la peau de l'animal. Le cerveau 


1 
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était d’une couleur grise très prononcée. Les poumons étaient 
très congestionnés, leur superficie était parsemée de taches 
noires. Le cœur en diastole contenant un sang noiràtre dans 
les ventricules. 

Le foie augmenté de volume et noirâtre. Rate ayant la 
même couleur noirâtre. Estomac rempli d'aliments ; sa mu- 
queuse était de couleur jaune. Les intestins jaunâtres en cer- 
tains points et noiràtres en d’autres (les gros présentaient cette 
dernière modification). Reins congestionnés et augmentés de 
volume. Urines albumineuses. Vessie pleine. 

Ces lésions concordent avec les précédentes. La terre du 
cimetière est donc sûrement un véhicule des germes. Pour 
m'en assurer encore davantage, je procédai aprés la nécropsie 
à l'examen microscopique du sang. Üet examen a révélé la 
presence d'amas jaunes parsemés de granulations ei d’une 
grande quantité de cryptococci de différentes grandeurs, dont 
les plus petits étaient noirs et mobiles. IL y avait d'autres 
cryptococci avec une bande obscure et un point brillant au 
centre. On a distingué quelques taches d'une couleur bleu 
violacée. 


Euitiéme autopsie 


Autopsio d'un cochon d'Inde injocté avec lo même sang qui à servi à la cinquièmon 
et sixième autopsio— 43 jours do maladie. Mort lo 30 avril 4883. La bêto élait 
pleinc. 


Voici les lesions observées : Congestion des méninges et dus 
cerveau . 

Rien de particulier du côté du cœur. Congestion des poumons 
qui présentaient des plaques écarlates. Foie congestionné 
vésicule biliaire très remplie. Estomac vide d'aliments, contes 
nant à peine un peu de liquide foncé, semblable à la matière 
du vomissement noir trouvé chez les cadavres humains. On a, 


à 
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examiné ce liquide au microscope ; on y a trouvé des myriades 
de microbes xanthogéniques et les amas jaunes granuleux ca- 
ractéristiques. 

Les reins avaient une couleur jaune. La vessie était com- 
plètement remplie d'urine qui contenait beaucoup d'aibumine. 
La même urine révélait à l'examen microscopique une multitude 
considérable de cryptococci xanthogéniques. 


Neuvième autopsie 


Autopsie d'un cochon d'Inde qui avait été inoculé avec du sang de cinquième trans- 
plantation ; c’est — à — dire: un cadavro humain fournit lo premicor sang microbié, qui 
fut ensuile inoculé à un lapin ct après sa mort, à trois cochons d'Inde, inoculés succes- 
sivement au fur ct à mesure qu'ils mouraiont. Il a eu doux jours de maladie. Mort le 
29 avril 1883. 


Voici les lésions qu’on a trouvées : tégument externe jaune. 
Méninges et cerveau congestionnés. Le cerveau était ramolli et 
jaunâtre. 

Poumons congestionnés, de couleur rouge foncé avec des 
taches noires à la superficie. Foyers apoplectiques de sang noir 
dans le parenchyme pulmonaire. 

Cœur avec des caillots noirs dans les ventricules ; oreillettes 
noires; vaisseaux coronaires injectés. 

Foie noir et augmenté de volume. Vésicule biliaire dis- 
tendue par une bile aqueuse jaunâtre. Estomac et intestins 
grêles jaunes, gros intestins vert foncé avec des reflets Jaunes. 
Péritoine jaunâtre. 

…_ Reins congestionnés avec des infarctus apoplectiques dans 
là couche corticale. Capsule surrénale trés jaune. 

Vessie pleine d’urine trouble. L'urine recueillie avec les 
Précautions nécessaires révèle au moyen des réactifs la présence 
de l'albumine. 


« 
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Dixième autopsie 


Autopsio d'un cochon d'Inde qui a été injocté hypodermiquement ayec un gramme de 
sang d’un moribond de fièvre jauno, sang préalablement dilué dans de l’eau distillée. 
Il a ou cinq jours do maladie. Mort lo 29 avril 1883. 


Tégument externe jaunâtre. Les méninges et le cerveau 
congestionnés. Ce dernier était ramolli et jaunätre. 

Poumons volumineux, congestionnés, de couleur rouge avec 
des taches noires à la superficie et des foyers de sang noir dans 
le parenchyme. 

Cœur augmenté de volume, ayant de volumineuses oreillettes 
et remplies de caillots noirs. 

Foie noirâtre et très augmenté de volume. Vésicule biliaire 
noirâtre, contenant une bile aqueuse jaune. 

Estomac jaunâtre à l'extérieur, contenant un liquide vis- 
queux trés Jaune. Sur sa muqueuse se détachent des arbo- 
risations veineuses injectées d'un sang d'une couleur vive. 
Intestins grêles jaunâtres. Gros intestins vert foncés avec des 
reflets jaunes. Péritoine présentant la même suffusion jaune. 

Rate de volume normal, mais jaune sur les bords. 

Reins pâles mais augmentés de volume, présentant des foyers 
congestifs dans la couche corticale. Capsules surrénales très 
jaunes et augmentées de volume. 

Vessie remplie d’une urine trouble et légèrement jaunâtre, 
Urine contenant de l’albumine. 


Onzième autopsieé 


Autopsie d'un cochon d'Inde injecté hypodermiquement avec lo même sang quo les animaëx 
de la cinquième ot do la sixièmo autopsio. Il a eu trois jours de maladie. Mort dans la 
nuit du 26 avril 4853. 


Le cerveau esttrés congestionné. Le cœur arrêté en diastole; 


j 


4 


avec des caillots noirs dans le ventricule gauche. 
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Poumons extrêmement congestionnés. En pratiquant des 
sections on rencontre un grand nombre de foyers congestifs. 

Foie très congestionné, principalement le lobe gauche. 
Vésicule biliaire pleine de bile jaune. 

Estomac contenant un liquide visqueux jaune, tenant en 
suspension quelques parcelles très ténues de pigment noir. 
Intestin grêle et gros intestin très jaunes. 

Reins de grandeur normale, offrant quelques foyers con- 
gestifs. 

Vessie pleine d'urine qui a révélé de l’albumine par l'acide 
nitrique et la chaleur. 


Douzième autopsie 


Autopsie d'un cochon d'Inde qui était mort en conséquence de l'injection du sang du 
cochon d'Inde, qui avait séjourné dans l'atmosphère confinéo saturée de spores! des 
microbes xanthogéniques provenant de la torre du cimotière de Jurujuba. Six jours de 
maladie. Mort lo premièr mai 1883. 


Méninges et cerveau très hyperhémiés ; foyers congestifs dans 
ce dernier organe. Cœur dilaté, comme arrêté en diastole. 
Les deux ventricules contenaient un grand nombre de caillots. 

Poumons congestionnès, semés de taches écchymotiques. 
Dans son parenchyme beaucoup d'infarctus apoplectiques. 

Foie très augmenté de volume, principalement le lobe droit ; 
il présente des foyers congesti's. 

Vésicule biliaire distendue. 

Estomac plein d'un liquide visqueux et jaune. Intestin grêle 

“un peu jaune, également les gros intestins. 

Reins peu augmentés de volume et présentant quelques 
foyers congestifs. 

Vessic très distendue par l’urino qui est trouble. Les réactifs 


ordinaires décélent de l’albumine. 
m 
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Treiziéme autopsie 


Autopsie d’un cochon d'Inde qui a été inoculé par la méthode endermiqué ayec une goutte 
d’une solution composéo de 200 grammes de glycérineet deux grammes du sang d’un poulet, 
auquel on ayait injecté dans la veino axillaire une gramme de ptomaïne chargée do 
microbes xanthogéniquos. Le sang a été retiré du poulet en vio, Un jour de maladie. 
Mort lo premier mai 1883. 


Méninges et cerveau congestionnés. Üœur arrêté en diastole. 
Volumineux caillots dans les deux ventricules. 

Poumons très congestionnés, semés de taches écchymotiques 

trés étendues. En pratiquant des incisions on trouve des 
foyers apoplectiques dans les poumons. 
_ Foïetrès congestionné. À sa superficie on remarque une 
tache rosée formée par la réunion de petites éminences ( des 
taches semblables ont été rencontrées chez deux cadavres hu- 
mains }. Vésicule biliaire peu distendue et contenant une bile 
très rougeñtre. 

Dans l'estomac on trouve une matière grise et visqueuse. 

Reins augmentés de volume et très congestionnés. Vessie 
contenant peu d'urine, au moyen des réactions habituelles ce 
liquide révèle la prèsence de l'albumine. 


Quatorzième autopsie 


Autopsie d’un cochon d'Inde qui a été inoculé par injoction hypodermique avec du sang 
du même cadavre qui a servi à injecter le lapin qui a été L'objet de la troisiéme autopsie 
— Deux jours de maladio. 


Les méninges et le cerveau étaient congestionnès, ce dernier 
montrait une suffusion jaune. Coloration jaune des viscères 
thoraciques et abdominaux. 

Poumons congestionnés. 

Foie augmenté de volume et noirâtre, présentant des taches 
écchymotiques. 
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Bile de couleur jaune obscure, contenant du pigment noir 
en suspension. 

Estomac contenant un liquide jaune. 

Reins congestionnés. L'urine contenant de l’albumine. 
Vessie en état de plenitude. 


Quinzièeme autopsie 


Autopsio d’un cochon d'Inde injecté hypodormiquoment ayec du sang d’un autre cochon, 
qui avait succombé à la suite d’uno injection avec du sang du lapin qui a été l’objet de 
la seconde autopsie — 15 jours de maladie. Autopsio faite quelques minutes après la 
mort. 


On a trouvé les lésions suivantes: Méninges injectées. 
Cerveau ramolli, jaune et congestionné. Cœur arrêté en dias- 
tole, sans caillots dans les ventricules, présentant des plaques 
hémorrhagiques dans l’endocarde. 

Poumons congestionnés, le droit plus que le gauche. Dans 
le poumon droit existaient de nombreux foyers apoplectiques. 

Foie très augmenté, occupant les deux hypochondres. Vési- 
cule biliaire entièrement vide. La couleur du foie était noire. 

Estomac peu distendu, contenant un liquide jaune, visqueux, 
qui n’a donné aucune des réactions de la bile. 

Rate de volume normal, pourtant noirâtre. 

Intestins grêles un peu jaunâtres, gros intestins d’un vert 
foncé. 

Reïins un peu augmentés de volume et présentant de vastes 
foyers congestifs dans la couche corticale. 

Vessie très distendue par l'urine qui contenait une grande 
quantité d’albumine. 

La capsule surrénale était très jaune. 

Les muscles, le péritoine et tous les organes avaient une co- 
loration jaune. 
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Seizième autopsie 


Autopsie d’un cochon d'Inde qui avait été inoculé avec lo sang d’un poulet contenant los 
microbes xanthogéniquos— Trois jours do maladie. Mortle 3 mai 1883. 


On a trouvé les méninges trés congestionnées, ainsi que le 
cerveau qui présentait à son intérieur un grand nombre de 
foyers congestifs. 

Cœur arrêté en diastole, offrant un grand nombre de caillots 
dans les oreillettes et un grand caillot dans le ventricule droit. 

Poumons trés congestionnés, des incisions montrent diffé- 
rents infarctus apoplectiques. Foie peu augmenté de volume, 
congestionné etnoirâtre. Vésicule biliaire replète. 

Estomac contenant un liquide visqueux d’un jaune vif, mé- 
langé à des fragments noirs. Rate de grandeur normale, très 
colorée. Intestins un peu jaunes. 

Reins de volume normal, mais présentant à l'intérieur 
quelques foyers congestifs. Vessie pleine d'urine très trouble, 
tenant des flocons en suspension. Absence d’albumine. 


Dix-septième autopsie 


Autopsie d’un cochon d'Inde qui a été injecté ayec du sang tiré du cadavre d’un individu 
mort de la fièvrejaune ; ce sont quelques moments après la mort que le sang à été ro- 
liré, — sept jours de maladio— Mort lo 22 mai 1883. 


Méninges et cerveau hyperhémiés. 

Poumons trés congestionnés et présentant des taches écchy- 
motiques de couleur violette. 

Oreillettes remplies de caillots noirs, ainsi que le ventri- 
cule droit. 

Estomac ayant à peine une quantité insignificante d'un liquide 
jaune et visqueux. 

Foie très augmenté de volume, son tissu était très friable. 
Rate normale. Reins augmentés de volume, le gauche plus 
que le droit ; on voyait quelques taches jaunes sur la superficie 
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du gauche. La superficie des capsules surrénales est jaune 
et leur intérieur est grisâtre. 

Vessie complétement pleine d'urine jaune contenant de l'al- 
bumine. 


Dix-huitième autopsie 


Autopsie d’un cochon d'Indo, injecté hypodermiquement avec du sang d’un autre cochon, 
qui, à son tour, avait été injecté ayec du sang d'un autre qui était mort dans l’atmos- 
phère saturée de spores provenant dela torro du cimetiére doJurujuba. Cot animal a 
duré un mois entier. Mort lo 26 mai 1883. 


Voici les lésions qu’on a trouvées : Méninges et cerveau for- 
tement congestionnés. Cœur arrêté en diastole avec des cail- 
lots noirs dans les oreillettes et les ventricules. 

Poumons très congestionnés, parsemés de taches écchymo- 
tiques. 

Foie énorme de couleur foncée avec des foyers congestifs. 

Estomac contenant un liquide jaune visqueux. Intestins 
jaunes. 

Reins peu augmentés de volume mais assez congestionnés, 
présentant des taches ecchymotiques dans la couche corticale. 

Des incisions pratiquées dans ces organes font voir des foyers 
congestifs. Capsules surrénales très congestionnées. 

Vessie pleine d'urine qui n’a pas révèlé la présence de l’al- 
bumine. 


Dix-neuvième autopsie 


Autopsie d'un cochon d'Inde qui n'ayait été soumis à aucuno injection, mais ayait con- 
tracté la maladio on rospirant l'air infocté du laboratoire dans la sallo où on procédait 
à toutes les autopsios. Cet animal a duré à poino doux jours. Mort le premier 
juin 41583, 


Tous les tissus étaient jaunes. Méninges et cerveau conges- 
tionnés. Poumons présentant des taches sanguines congestives. 
Cœur arrêté en diastole avec des caillots dans les ventricules. 
Foie de grandeur normale, mais de couleur bronzée. Estomac 
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contenant un liquide jaune visqueux. Reins de grandeur nor- 
male, les capsules surrènales étaient jaunes. Vessie contractée, 
présque vide. 


Vingtième autopsie 


Autopsie d’un cochon d'Inde exactemont dans les mêmos conditions que le précédent. 
P q P 
Mort le même jour. 


Tous les tissus présentaient une suffusion jaune. Méninges 
et cerveau congestionnés. Poumons comme chez l'animal pré- 
cédent ainsi que le cœur. Koie très congestionné et très au- 
gmenté de volume, Les reins sont également très congestionnés. 
Les capsules surrénales friables et jaunes. Estomac comme dans 
l’autopsie précédente. Vessie pleine d'urine dans laquelle les 
réactifs ordinaires décèlent la présence de l’albumine. 


Vingt-unième autopsie 


Autopsie d’un pigeon qui avait été inoculé par la méthode fondermique ordinaire ayec lo 
sang d’un cochon d’Indo mort par transmission du microbe. Comme, au bout de 43 
jours ce pigeon s’était montré rofractaire ainsi que cela arrive chez les gallinacées, à la 
transmission de la maladie, jo le sacrifiai on contusionnant fortgmont son crâne et je pra- 
tiquai immédiatoment l’autopsio. 


J'ai trouvé le suivant : sang, en général, noirâtre. Congestion 
légère des méninges. Foie légèrement augmenté, couleur paille. 
Cœur contenant du sang noir, sans caiïllots. Intestins jaunes. 

On a donc trouvé des lésions très atténuées qui confirment 
pleinement la condition réfractaire de l'animal en question. 


Vingt-deuxième autopsie 


Autopsio d'un cochon d'Inde inoculé par la même méthode que dans la expérionce pré- 
cédente{ayec du sang d'un cochon d'Inde, infecté par la transmission du microbe 
d'autres cochons ot au bout do six jours, inoculé directement ayoc du sang de cadavre — 
Huit jours de maladio — Mort lo 10 mai 1883, 


Les lésions ont êté : Méninges et cerveau très congestionnés. 
Cœur arrêté en diastole, contenant un grand nombre de caillots 
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dans le ventricule gauche et quelques uns dans le droit. 
Poumons très congestionnés, le gauche présentant de larges 
taches écchymotiques. Un grand nombre de foyers apoplecti- 
ques dans les deux. Foie très augmenté de volume, noirâtre 
et très congestionné, contenant même des infarctus apoplecti- 
ques. Vésicule biliaire très pleine. Estomac contenant un peu 
de liquide visqueux vert foncé. Intestins grèles et gros intestins 
trés jaunes. Reins présentant des foyers congestifs. Vessie 
en état de plénitude. Urine jaune, sans albumine. 


Ving-troisième autopsie 


Autopsie d’un cochon d'Inde qui avait contracté la maladie par la cohabitation dansla 
mêmo cage ayoc d’autres animaux qui élaiont morts do la fièvre jauno. 


Nous avons trouvé les méninges et le cerveau un peu con- 
gestionnés. Le cœur arrêté en diastole, caillots de sang dans 
les oreillettes et dans l’un des ventricules. Poumons un peu 
congestionnés, contenant quelques foyers apoplectiques. Foie 
augmenté de volume et de couleur obscure. Vésicule biliaire 
contenant un peu de bile. Estomac contenant un liquide vis- 
queux très jaune. Intestins grêles et gros légèrement jaunes. 
Reins avec quelques foyers congestifs. Vessie pleine d'urine qui 
soumise aux réactifs nécessaires montre la présence de l’albu- 
mine. 


Vint-quatrième autopsie 


Autopsio d’nn cochon d'Inde exactomont dans les mèmes conditions quo lo précédent — 
Mort lo 40 mai 1883. 


Méninges hyperhémiées. Cerveau contenant quelques foyers 
— congestifs, adhérences des méninges dans la région occipitale. 
— Cœur arrêté en diastole; caillots dans les deux oreillettes. 
— Poumons trés congestionnés et contenant un grand nombre 


# 
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d'infarctus apoplectiques. Foie noirâtre et augmenté de'volume. 
Vésicule biliaire pleine. Estomac contenant un liquide vis- 
queux jaune. Intestins grèles très jaunes, beaucoup plus que 
les gros intestins. Reins augmentés de volume, avec des 
foyers congestifs. Vessie pleine d’une urine contenant peu 
d’albumine. 


Vint-cinquième autopsie 


Autopsie d'un cochon d'Inde, injecté hypodermiquoment avec lo sang d’un autre cochon 
d'Inde qui était mort des suites d’uno injection de sang d’un lapin qui a été l’objet 
de la 3e autopsio, 40 jours do maladie —Mort le 10 mai 1883. 


Méninges et cerveau peu congestionnés. Cœur arrêté en 
D Ï Fe 
diastole, trés distendu ; pou de caïllots dans les oreillettes. 
? 
Poumons peu congestionnés. Foie énorme et présentant un 
P 5 
pointillé blanc-jaunâtre et une large plaque écchymotique dans 
le lobe droit. Dans le parenchyme on notait quelques foyers 
congestifs. Vésicule biliaire pleine. EÆstomac contenant un 
peu de liquide jaune foncé. Reins augmentés de volume et con- 
gestionnés. Capsules surrènales complètement jaunes. Vessie 
pleine d’urine. Peu d’albumine. 


Vingt-sixième autopsie 


Autopsio d’un cochon d'Inde qui a été injecté hypodermiquement avec le liquide résultant 
de la trituration avec do l’eau distillée de muscles docadavres d'individus morts de 
fièvre jaune —1 jour de maladie — Mort Le 8 mai 1883. 


Lésions trouvées: Méninges congestionnées. Cerveau pré- 
sentant des foyers hémorrhagiques. Poumons de couleur 
foncée, avec un grand nombre des mêmes foyers. Le gauche 
présente un plus grand nombre de foyers que le droit. Ventri- 
cules du cœur décolorés et oreillettes noires. Grand nombre de 
caillots sanguins dans les ventricules. Dans le tissu du cœur 
on trouve un grand nombre de foyers congestifs. Foie augmenté 
de volume, trés noir et présentant un grand nombre de foyers 
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congestifs. La superficie est parsemée de petites taches légère- 
ment jaunes. Vésicule biliaire remplie d’une bile jaune. Es- 
tomac contenant à peine une petite quantité d’un liquide jaune 
verdàtre et visqueux. La muqueuse gastrique ne présente 
rien de remarquable. Les gros intestins sont verts et les grêles 
sont pàlis. Vessie pleine d’urine qui ne donne aucune des 
réactions de l’albumine. 


Vingt-septiéme autopsie 


Autopsie d’un cochon d'Inde qui a été injocté hypodermiquoment avec lo sang d’un 
poulet, loquel, à son tour, avait souffert uno injection intra-veineuse (dans la veine 
axillaire) d’un gramme de ptomaïne chargée de microbos xanthogéniques — Quatre 
jours de maladio — Mort lo 30 avril 1883. 


Voici les lésions qu’on a trouvées :— Méninges et cerveau 
congestionnés et jaunes. 

Cœur très congestionné, contenant un grand nombre de 
caïllots dans le ventricule droit et péu dans le ventricule gau- 
che. Poumons très congestionnés. En y pratiquant différentes 
incisions on découvre un grand nombre de foyers apoplectiques. 
Foie énorme, très congestionné ; dans son parenchyme, foyers 
apoplectiques. Vésicule biliaire très distendue et remplie 
d’une bile blanchâtre. Estomac distendu par un liquide de 
couleur jaune noirâtre. Intestins grêles très jaunes, ainsi que 
les gros intestins. Mésentère très jaune également. Reiïns 
noirâtres, de grandeur normale et contenant quelques foyers 
congestifs. Vessie très distendue. Urine sans albumine. 


Appréciation générale des lésions anatomc-patholoæi- 
ques trouvées chez les animaux 


Dans l'introduction de son memoire sur l'anatomie patho- 
logique et la symptomatologie de la fièvre jaune à Lisbonne — 
(en 1857), Costa Alvarenga s'exprime ainsi: 

« Louis, un des médecins les plus distingués de France, et 
dont personne peut-être n’a dépassé le génie observateur, a 
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décrit l'anatomie pathologique de la fiévre jaune de Gibraltar 
en 1828, en s'appuyant sur 23 autopsies.» 

Ces paroles viennent à mon aide. Ayant pratiqué 27 auto- 
psies sur des animaux, nombre supérieur à celui qui a servi 
de base à Louis, nous nous croyons bien autorisés à inclure 
dans un tableau général les lésions trouvées, et à en déduire 
une description normale ou typique qui représentera assez 
fidèlement par elle-même les détails principaux consignés dans 
chaque observation. | 

COULEUR GÈNÉRALE DES TIssus.— Les petits cadavres pré- 
sentaient la suffusion jaune plus ou moins prononcée dans 
presque tous les tissus, spécialement dans les méninges et le 
cerveau, dans les intestins grêles, dans le péritoine et dans les 
capsules surrénales. Ces dernières présentaient fréquemment 
une coloration jaune vive tirant sur le jaune serin. La colo- 
ration jaune des méninges et du cerveau était plus ou moins 
grisâtre, comme également quelquefois celle des intestins et du 
péritoine. 

En arrachant quelques poils des animaux, on a pu vérifier 
une légère coloration jaune, principalement à la paroi anté- 
rieure de la cage thoracique et de l'abdomen ; on comprend 
facilement que, par suite de la contexture plus résistante de la 
peau de ces animaux, la couleur jaune ne pouvait pas se mani- 
fester d’une manière aussi évidente que chez les cadavres 
humains. 

ASPECT GÉNÉRAL DES CADAVRES — PUTRÉFACTION. — Les 
animaux présentaient presque toujours la rigidité cadavérique 
qui, en général, se manifestait peu d'heures après la mort. 
Le poil était sàle et hérissé, surtout dans la région cervicale 
et sur le dos ; fait dû à l’état d'inquiétude observè pendant 
la vie, inquiétude qui est la cause que les animaux changent de 
place à chaque instant et se traînent sur la paille de leur cage 
plus ou moins imprégnée de terre et d'urine. 
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On voyait chez presque tous les animaux, sur la partie 
antérieure de la région cervicale, s'étendant quelquefois jus- 
qu’à la région antérieure du thorax, une traînée jaune qui im- 
prègnait le poil et le teignait, décélant la sortie du liquide 
jaune visqueux qu'on rencontre constamment dans la cavité 
gastrique. Chez quelques animaux, on trouve les excréments 
noirâtres adhérénts à l'orifice anal. Je n’ai pas remarqué de 
plaques écchymotiques semées sur la peau comme on l’observe 
chez les cadavres humains. Le ventre, était en général, 
flaccide. 

La putréfaction se manifeste très rapidement, dans l’espace : 
de quelques heures à peine. Beaucoup d'animaux qui mour- 
raient pendant la nuit étaient trouvés, le matin, déjà en état de 
putréfaction. 

Un fait presque constant est la grande tuméfaction que pré- 
sentaient les cadavres à la région hypogastrique, tuméfaction 
qui offrait la configuration d’un segment de sphère faisant 
saillie entre les membres postérieurs ; la cause en était due à 
l'état de plenitude de la vessie. 

Dans tous les cadavres des animaux dont la maladie a duré 
assez longtemps on a constaté une émaciation et une perte 
de poids considérable. 

APPAREIL CÉRÉBRO=SPINAL.— Üe qui frappait en premier 
lieu l'observateur à l'ouverture de la boîte crânienne était, 
outre la couleur jaune grisâtre tirant quelquefois sur le rose, 
une forte injection des méninges; la masse cérébrale parti- 
cipait généralement à la même hyperémie; dans la majeure 
partie elle était ramollie, comme diffluente et l’on rencontrait 
dans son épaisseur un pointillé épars, ou même des foyers con- 
gestifs plus volumineux. 

En conséquence de l'extrême délicatesse des méninges chez 
les cochons d’ Inde, il était très difficile de distinguer celle qui 
était la plus congestionnée. Cette congestion se propageait 
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aux méninges rachidiennes et au tissu propre de la moëlle, ce 
qui nous a été permis d'observer dans quelques autopsies que 
nous avons pratiquées à seule fin d'examiner l’état des organes 
intra-rachidiens 

APPAREIL CIRCULATOIRE.— Dans le plus grand nombre des 
nécropsies, nous avons trouvé le cœur flaccide, comme dilaté, 
indiquant qu’au moment de la mort il s'était arrêté en diastole. 
Nous ne l’avons trouvé retracté et comme arrêté en systole que 
dans un petit nombre de cas. 

Nous avons presque constamment rencontré les oreillettes de 
couleur noirâtre et des caillots noirs tant dans les oreillettes que 
dans les ventricules. Nous ne pensons pas que le cœur füt, en 
général, réellement augmenté de volume ; son volume semblait 
augmenté parceque les parois étaient dilatées par le mouvement 
diastolique. Toutefois on ne pouvait méconnaître du côté des 
oreillettes une espèce de turgescence dûe à l'accumulation de 
sang noir dan les interstices de leur tissu ou dans leur cavité. 

Quelquefois les caillots existaient seulement dans les oreil- 
lettes ou dans les ventricules (dans un ou dans les deux), 
d’autres fois on les trouvait en même temps dans les oreillettes 
et dans les ventricules. 

Dans la majeure partie des organes, le sang était plus ou 
moins noirâtre, excepté celui des poumons dont la couleur 
était d’un rouge vif. Je n'ai jamais trouvé d’épanchement de 
liquide dans la cavité thoracique. 

APPAREIL RESPIRATOIRE . — On trouvait toujours les pou- 
mons plus ou moins congestionnés, et il était commun de ren- 
contrer sur leur superficie des taches ou mouchetures foncées 
ou noires, tantôt nombreuses, tantôt clairsemées. 

Dans la majeure partie des cas le parenchyme était trés 
engorgé de sang et ona constaté fréquemment des infarctus 
apoplectiques plus ou moins étendus, plus ou moins nombreux, 
dans les deux poumons ou dans un seul. 
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Cet aspect du poumon, cette congestion trouvée dans tous les 
cas, contrastait d’une manière prononcée avec la couleur jaune 
paille que présentaient à l’état normal les poumons des cochons 
d'Inde. 

Par le fait même de leur engouement, le volume des pou- 
mons était toujours plus ou moins augmenté. 

APPAREIL DIGESTIR.—Dans la majeure partie des autopsies 
on a trouvé l'estomac à l’état de vacuité, contenant à peine une 
petite quantité d’un liquide jaune et visqueux. Il y a eu cepen- 
dant des cas où on l’a trouvé en état de plénitude. contenant 
une grande quantité d'aliments consistant principalement en 
végétaux herbacés. 

Une fois, on a trouvé dans l'estomac un liquide noir, sem- 
blable à la matière de la même couleur qui se trouve dans 
l'estomac des cadavres humains. 

Il n'était pas rare de trouver mélangé au liquide jaune dont 
nous venons de parler quelques particules noires en suspension, 
détritus des microbes. Je n’ai jamais trouvé de transudation 
de sang dans la cavité stomacale. La muqueuse était pourtant 
revêtue quelquefois de petites mouchetures indiquant des 
hémorrhagies interstitielles sous-muqueuses ; la superficie de 
cette membrane était pâle en général et pleine de petites aspé- 
rités. On a noté quelquefois une suffusion jaune sur la paroi 
externe de l’estomac. 

L'intestin grêle et le gros intestin offraient parfois un 
contraste de coloration si tranché qu'il frappait l'esprit à 
première vue. En effet, tandis que les intestins grêles, 
dans la partie la plus antérieure de la cavité abdominale, 
étaient jaunâtres et dans certains cas d’un jaune assez in- 
tense, les gros intestins étaient au contraire d’une couleur 
vert-foncé, quelquefois avec des reflets semblables à ceux 


des ailes de cantharides, ou alors d’une couleur presque 
noire. 
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Dans un grand nombre de cadavres les gros intestins étaient 
jaunes. Les fèces qu'ils contenaient étaient toujours assez 
noires. 

La muqueuse intestinale était pâle et parsemée de petites 
taches écchymotiques. 

ANNEXES DES ORGANES piGgsrirs.— Le foie était toujours 
plus ou moins altéré, autant dans son volume, que dans sa 
couleur et dans sa consistance. Tantôt les deux lobes à la fois, 
tantôt un seul étaient augmentés de volume; cette augmenta- 
tion était, dans certains cas, si considérable que l'organe occu- 
pait toute la capacité des deux hypochondres. Sa couleur était 
vineuse, presque noire, ou alors d'un rouge foncé parsemé çà 
et là de quelques plaques noires. Quelquefois (rarement pour- 
tant), c'étaient des plaques de couleur jaune vif. de quelques 
millimètres d'extension qui mouchetaient la superficie de 
l'organe simulant des pièces que l’on aurait posées exprés. 

Une seule fois j'ai rencontré le foie couleur de café au lait 
dans toute la masse, endurci et comme parcheminé . 

Ce fait a eté observé dans une autopsie de cochon d'Inde 
auquel j'avais communiqué artificiellement la maladie en le 
maintenant (aprés lui avoir inoculé le microbe ), pendant 
plusieurs jours,i dans une étuve entre 35° et 40°. Dans une 
autre autopsie j'ai trouvé le foie de couleur bronzée. 

La consistance du foie était moindre généralement qu'à l’état 
normal ; il était même ramolli et friable. Il existait des foyers 
congestifs dans son parenchyme, presque toujours l'engor- 
gement sanguin s’étendait à tous les points de l'organe, comme 
s’il était resté longtemps en macération dans du sang et qu'il 
se fût lentement imbibé de ce liquide. 

La vésicule biliaire était presque constamment distendue par 
une bile très aqueuse et légèrement jaune. On rencontrait 
quelquefois dans cette bile de petits fragments noirs, analogues 
à ceux que j'ai mentionnés, dans la description de l'estomac. 
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La rate était toujours de grandeur normale, et quelquefois 
était noirâtre. 

Le pancréas ne présentait rien de remarquable. 

APPAREIL URINAIRE.— L'augmentation de volume des deux 
ou d’un seul rein, est un fait quia été fréquemment observé, 
ainsi que l’état congestif de ces mêmes organes, et même, dans 
certains cas, on à vérifié l'existence d’infarctus hémorrhagiques, 
spécialement dans la couche corticale. 

Un autre fait notable autant par la fréquence que par l’in- 
tensité à été la coloration d’un jaune vif que présentaient les 
capsules surrénales. Des incisions pratiqués dans ces capsules 
ont montré quelquefois que cette suffusion xanthique s’étendait 
à peineaux portions superficielles, les couches sous-jacentes 
présentant une coloration grisâtre. 

La vessie était caractérisée par sa complète plénitude et con= 
tenait une urine jaune, plus ou moins troublée par des sédi= 
ments blanchâtres, les uns légers sous la forme de flocons, 
d’autres denses, se déposant au fond du vase sous forme de 
poussière. | 

La présence de l’albumine était fréquente dans les urines. 
Rarement on a trouvé la vessie dans un état complet de 
vacuité. J'ai observé un cas semblable chez le cochon 
d'Inde dont le foie était couleur café au lait et auquel je 
me suis rapporté en m'occupant des annexes des organes 
digestifs. : 

Je n’ai jamais trouvé l'urine transparente. Nous devons 
toutefois faire observer que même à l’état normal les urines 
de ces animaux sont sédimenteuses, ce qui est dû à une grande 
quantité de sels terreux, principalement du phosphate ammo- 
niaco=-magnésien ét de l’oxalate de calcium qu’elles contiennent, 
ce qui peut être démontré par les réactifs propres ou (ce qui est 
plus expéditif) par l'examen microscopique qui montre des 
cristaux en forme de cercueil et d’enveloppe de lettres. 
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La muqueuse vésicale était pâle généralement, parsemée 
quelquefois d’un léger pointillé rouge. Il n’était pas rare 
de trouver jaunâtre la superficie externe de cet organe. 

Nous donnons maintenant, en résumé, quelques tableaux 
synoptiques de la fréquence des principales lésions que nous 
venons de passer en revue. 


Tableaux numériques des caractères trouvés dans 
à chaque organe décrit précédemment 
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Nora. Il a été trouvé 44 lois sans dilatation ou sans rétraction. 
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Nora.— Dans sopt cas on n’a fait aucune mention rélalivo à la vésiculo bil 


6.2 ESTOMAC 


nuoyu09 
np uoljuou sueç 


xnonb 
-SIA 9194 opinb 
-I[ UN Jueuo;u07) 





ounel 
oprnbry un 
SaSUCIQU SJUOu 
-I[C SOp JUvU0;u07) 








ITOu 
opmbry np quour 
-O[N0S Jueuoyu07 





JIou juewusrd np 
so4e ounefoprnb 
-I[ un jueuoju0n 





(oouoz surour 
no snjd) xnonb 
-sia ounef opinb 
-I[ un queuojuon 












LOL 








12 





— 178 — 


7.° COULEUR DU FOIE 
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. Nora.— Sur cos 27 cas, 19 ont donné des urines albuminouses, 5 dos urines non albu- 
minouses, dans un cas l'urine n’a pu être examinée pour être en trop petite quantité ot 
dans doux cas on n’a procédé à aucun oxamen. 
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Réflexions sur les tableaux précédents 


Les données que nous venons de mettre en évidence sous la 
forme synthétique nous suggèrent quelques considérations sur 
lesquelles il convient d'appuyer. Nous pouvons résumer dans 
une seule phrase toutes les altérations trouvées dans les ca- 
davres des animaux morts de fiévre jaune, à savoir: Conges- 
hons wiscérales plus ow moins étendues; épanchement de 
matire jaune ow noire dans les interstices des tissus ou 
dans l'intérieur des cavités du tube gastro-intestinal. Ces 
deux faits dominent toute l'anatomie pathologique macrosco- 
pique de la fièvre jaune. 

En effet, dans la presque généralité des autopsies, on a 
trouvé des hyperhémies, des congestions ou des foyers apople- 
ctiques soit du côté du cerveau et des méninges, soit du côté du 
foie, soit du côté des poumons et des reins. 

Méninges et cerveau.— Les signes de mouvements congestifs 
ont été pour les méninges cérébrales dans la proportion de 24: 
27 autopsies, ce qui donnerait le taux de Cl 427 

Le même phénomène pour le tissu du cerveau à été dans la 
proportion de 23:27 autopsies, c’est-à-dire de 85,1 %. 

Voyons maintenant dans quelles proportions se sont mani- 
festées les congestions dans les autres organes. 

Poumons.— La proportion générale a été de 26:27 ou 
96,2 %%. Les foyers hémorrhagiques se sont montrés dans ces 
organes de 16:27 ou 59,20/,. Par conséquent les congestions sans 
foyers hémorrhagiques dans le parenchyme pulmonaire sont 
dans la proportion de 40,8 /; en d'autres termes, ces congestions 
ont été 18,4, moins fréquentes que les foyers hémorrhagiques. 

Les taches noires à la superficie pulmonaire ont été dans la 
proportion de 9:27 ou dans la proportion de, 33,3 %. "Les 
taches rouges dans la même superficie ont été dans la proportion 
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Foie.— On à observé la congestion et l'augmentation de 
volume du foie 25 sur 27, proportion de 92,5 % ; 4 fois, on à 
trouvé des taches à la superficie du foie (4:27 ou 148270: 

Reins.— L'hyperhémie dans les reins à été dans la propor- 
tion del 27 (eme) 

Couleur du foie.— Cet organe à présenté un changement 
de couleur 24 fois sur 27 (88,8 %). 

Suffusion jaune .— Elle s’est montrée dans les proportions 


suivantes : 


Méninges et cerveau........... 9:27 ou 33,3 pour 100 
Intestins grêles............... OCT TD SE » 
Cros nes UNS PERTE EEE CECI O2 ay De > 
Capsules surrénales........... ECOUTER 


On remarque que la coloration jaune à été toujours rencon- 
trée au moins partiellement. On a trouvé le contenu de l’es- 
tomac soit jaune, soit foncé ou noir 24 fois sur 27 ou 88,8 %- 

Cœur.— On a trouvé des caillots dans le cœur 21 fois 
dans les 27 autopsies ou 77,7 %:. 

Urine et vessie.— Dans 24 examens d'urine on a trouvé 
19 fois de l’albumine ou 79,1 X. 

Dans 25 cas où il a été fait mention de la vessie, on à 
trouvé cet organe 23 fois en état de plénitude ou 95 %. | 





On peut conclure de tout ce qui vient d'être exposé que, les 
lésions trouvées le plus fréquemment ont été les congestions des 
poumons et du foie dont le volume, par ce fait, était augmenté, 
outre la coloration jaune partielle ou générale des tissus. 

Dans l’ordre de fréquence, mentionnons ensuite la plénitude 
de la vessie, ensuite la présence d'un liquide jaune ou noir 
dans l'estomac et le changement. de coloration du foie; enfin les 
congestions du cerveau et des méninges, la présence de 
de 3:27, soit 11,1 % et par conséquent 22,2 fois moins frè- 


quentes que les premières. 
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l'albumine dans les urines, l’hyperhémie rénale et la présence 
de caillots dans le cœur. On voit que de toutes les hyperhémies, 
c'est celle du rein qui a été la moins fréquente, celle du 
cerveau et des méninges représentant un terme moyen entre 
la rénale et la pulmonaire et hépatique. Ces deux dernières ont 
une fréquence à peu prés égale, ainsi que les hyperhèmies 
cérébrales et méningiennes. On a trouvé des caillots dans le 
cœur autant de fois que d’hyperhémies rénales. 


Parallèle entre les lésions trouvées dans les cadavres 
humains et dans ceux des animaux 


Quiconque aura parcouru avec attention les minutieuses 
descriptions que nous avons faites jusqu'ici, rélativement aux 
altérations trouvées post mortem chez les individus de l'espèce 
humaine et chez les animaux, ne pourra se refuser à admettre 
une grande similitude de lésions chez les uns et chez les autres. 

En effet, qu'’avons-nous dit rélativement aux poumons dans 
les cadavres humains? Le suivant: Nous trouvons constam- 
ment, comme Alvarenga, le poumon congestionné ou avec de 
véritables foyers hémorrhagiques contenant un sang noir plus 
ou moins diffluent. Or, c’est exactement ce qu’on rencontre chez 
les animaux victimes de la fièvre jaune. La similitude était 
quelquefois augmentée par les plaques écchymotiques dans la 
superficie des poumons. 

Si nous comparons les lésions qui affectent le foie, nous 
verrons que de la même manière que dans les cadavres humains, 
cet organe a présenté dans la généralité des cas des altérations 
dans la couleur, le volume et la contexture. Ainsi, ces paroles 
de Costa Alvarenga qui s’appliquaient au foie humain: « Il est 
rare, excessivement rare que le foie ait conservé sa coloration 
naturelle chez les malades qui ont succombé de fièvre jaune », 
Sont parfaitement applicables au foie des animaux morts de la 
même maladie. 
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Il y a seulement une observation à faire, c’ést que tandisque 
c'est le jaune et ses variétés qui est la nuance la plus fréquem 
ment observée dans le foie des cadavres humains, au contraire, 
cette couleur a été constatée plus rarement dans le foie des 
animaux. Dans plus de dix cas, on a trouvé cet organe couleur 
noirâtre, couleur lie de vin, très rarement sans altération de 
couleur et plus rarement encore, couleur paille, bronzé et 
moucheté de jaune. 

Du reste, les congestions interstitielles, ou infarctus hémor- 
rhagiques, l'augmentation totale de volume ou l'augmentation 
partielle limitée à un des lobes ont été des lésions qui ont 
affecté le foie des animaux avec les mêmes caractères et avec 
la même fréquence que chez les individus de l'espèce humaine. 

Et les hyperhémies du côté de l’encéphale, de la moëlle, des 
méninges cérébro-rachidiennes, ne nous offrent-elles pas égale- 
ment un spécimen probant de l’identité des lésions rencontrées 
chez l’homme et chez les animaux? Cette identité est encore 
plus remarquable lorsque nous nous reportons à la même 
suffusion ictérique des tissus, au contenu jaune ou noir de 
l'estomac et des intestins, à l’hyperhémie des reins et à la 
présence fréquente de l’albumine dans les urines. 

Rélativement à l'appareil urinaire, il est aussi une observation 
qui ne doit pas nous échapper; c’est l'état de distension de la 
vessie que l’on constate presque toujours chez les animaux, 
tandis qu’elle est peu fréquente chez l’homme et bien au contraire 
on rencontre la vessie dans l’état de vacuité et de retraction et 
même (ainsi que l’a observé Alvarenga), avec épaississement des 
parois. Chez les animaux nous avons trouvé le contraire, 
c'est-à-dire, les parois amincies et distendues par l'urine. 

Dans les autopsies faites à la Martinique et auxquelles se 
refère Féraud dans sa monographie de la fièvre jaune, la 
proportion dans laquelle la vessie a été trouvée pleine d'urine 
a été de 29 % à peine; tandisque chez les animaux nous avons 
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trouvé une proportion de 95 %, proportion à peu près triple. 
Nous ne discuterons pas à présent la cause de cette différence, 
cette question trouvera mieux sa place lorsque nous nous 
occuperons de la pathogénie de la fièvre jaune. 

Enfin, nous appelons encore l'attention du lecteur sur le 
pointillé ou plaques hémorrhagiques que l’on rencontre dans 
les muqueuses gastro-intestinale et vésicale, les caillots noirs 
qui remplissent les oreillettes et les ventricules du cœur, 
circonstances qui sont également observées chez les cadavres 
humains. C’est donc un fait incontestable et complètement hors 
de doute, que les lésions trouvées chez les animaux (lapins 
et cochons d'Inde) qui succombent aux attaques de la fièvre 
jaune, sont les véritables représentantes de l'évolution de cet 
état morbide; cor il ressort du parallèle établi entre elles et les 
lésions trouvées chez les individus de l’espèce humaine victimes 
de la même maladie, la similitude la plus palpable, similitude 
qui pourrait passer inapercue aux yeux seulement de ceux qui, 
par esprit de contradiction, sont capables de nier même es faits 
les plus évidents. 

Les minutieux détails, parfois fastidieux, dans lesquels nous 
avons été obligés d'entrer dans ce chapitre n’ont pas eu d'autre 


but que de faire ressortir le plus possible cette identité de. 


lésions. Sans cette base, sans l'établissement de ce principe, 
capital pour nous, il n’était pas possible de faire un pas en avant 
dans l’élucidation, dans la démonstration d’autres problèmes 
biologiques qui doivent nous occuper dans le cours de cet 
ouvrage; tels que l’investigation sur la pathogénie de la fièvre 
jaune, son interprétation sémeiotique ou prognostique, l’action 
physiologique ou évolutive des inoculations virulentes expéri- 
mentales, et surtout les questions relatives à la thérapeutique 
et à la prophylaxie de la maladie (inoculations préventives). 
Toutes ces questions se rattachent à l'anatomie pathologique 
micro et macroscopique de la fièvre jaune et ceci me paraît 
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suffisant pour justifier mon insistance et voire même ma pro- 
lixité dans les descriptions si minutieuses que j'ai faites et 
dont la lecture sera sans doute ardue et fatigante. 

Nous terminons le présent chapitre par le tableau synoptique 
de la durée de la maladie chez les animaux dont les autopsies 
ont été décrites plus haut : 


Durée Nombro Aulopsies auxquelles 
d'animaux ils correspondent 

Heures er 0e URSS PR RE 1° autopsie. 
MORE CUT CNP CPE T°, 139 et 26° 
R jours ER RSR OR à 9e, 9° et 14° 
ou RTS TERME Méeno! 
An RON Ce ENS ARR EQU OU 
HAS URSS Ti D du HER NUE 2° et 10° 
COMORES EST D. Mit EE HO Melle 
ani = EUR AT LE EURE EURE 17e 
CS VESTE ME EAN REEMARRE a 22 

ONE SAR EL DRE CRE E 4° 

TOPMS ER Enr AREA SR ENS Ci et À 2D° 

TRE SAR EEE 0 PE TOR SRE EP TE 8° et 21° 

DEP ns ed Php ce ee 11552 

SpA PNA NT ER SE 18° 


Note.— On ne relate pas la durée de la maladie des animaux 


correspondant à 4 autopsies ; ces autopsies se rapportent à des 
animaux qui ont contracté spontanément la maladie et dont, par 
conséquent, il a été impossible de constater la durée exacte de 
l’état morbide. 


RÉSUMÉ 
Ont duré de Là 3 jours... hi pe at LEA Le 9 animaux 
SALE SAAB ÉTA ON MAENTANN IEENERREE 8 » 
>, » don à lo Es HR TETE D > 
> DNTINDIOS Elo RER EEE 0e 1 animal 


On voit que le plus grand nombre des animaux, les deux 
_ tiers, sont morts pendant la première huitaine. 


TROISIEME PARTIE 
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Études expérimentales de Physiologie pathologique. Contagion et infection prouvées par des 
expériENGes SU Îe5 aNiMaUx 


GENE NDRIERT 


SOMMAIRE .— Quel est l'élément étiologique essentiel de la fièvro jauno — La fièvre 
jaune ost une maladie transmissible; preuves expérimentales de celte transmission. 
Les ptomaïnes de la même maladie ; leurs caractères ; leurs relations avec l’évolution 
du microbe. Reproduction artificielle des matières jaune ot noire du yomissement, en 
dehors do l'organismo — Nouvelles preuves de la contagion par l’inoculation. 


Les Luttes passionnées entre les médecins des deux partis 
opposés, celui des contagionistes et celui des infectionistes, ont 
été nombreuses et acharnées. 

Se servant, suivant leur fantaisie, de l’ancienne notion ab- 
straite, véritable croyance dogmatique, du virus et du Mmiasme ; 
communiquant au moyen d'une herméneutique plus ou moins 
sophistique toutes les formes imaginables à ces entités créés à 
priori, mais de matérialisation impossible ; ils se débattaient 
en vain, torturant les faits, forçant les conclusions, interprétant 
tout sans qu'ils puissent jamais arriver à un accord, vu que ni 
un parti, ni l’autre n’était capable de se rapprocher de la vérité. 
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Toutes ces luttes, toutes ces attaques audacieuses, parfois 
sarcastiques, parfois injurieuses, dont la science a été le théâtre, 
provenaient d’une seule circonstance — l'ignorance de la na- 
ture de l’élèment étiologique de la maladie. 

L'ère inaugurée par Pasteur, uniformisant un grand nombre 
d'états morbides et les faisant graviter autour du parasitisme, 
est venue heureusement apporter une trêve aux combattants 
qui épuisaient les forces de leur intelligence en poursuivant 
une conquête qu'ils n'auraient jamais pu réaliser, parcequ'il 
leur manquait pour se guider la boussole et le gouvernail. 

Suivant les préceptes de ce maître éminent, je fis en 1880 la 
découverte du microbe de la fiévre jaune, je cherchai à montrer 
les relations étroites qui existent entre lui et les désordres qui 
constituent l'individualité morbide ; et je fus si bien inspiré, 
qu'en moins de trois ans je vis mes travaux discutés en Europe et 
en Amérique, surtout par cette fraction du corps médical au 
service des nations, qui ont en jeu de puissants intérêts dans 
les possessions situées dans les zônes désolées par ce terrible 
fléau . 

La confirmation de l’existence constante du micro-organisme 
xanthogénique, a été faite par plusieurs médecins au Mexique, 
à la Havane, au Pérou, aux Antilles, à la Jamaïque et dans 
l’Amérique Centrale. Le cours qu'ont eu mes idées, m’a servi de 
puissant stimulant pour poursuivre les recherches dans la même 
direction, et pour placer au-dessus de tout doute, au moyen 
d'expériences concluantes, l'influence spécifique de ce micro- 
organisme. L’instrument le plus parfait auquel je pouvaisavoir 
recours pour fonder mes conclusions sur des bases rigoureuses, 
était l'expérimentition physiologique, la pathologie comparée 
expérimentale. 

Les faits cliniques, l'étude de la marche des épidémies, la 
vague influence des agents telluriques et météorologiques, 
toutes ces conceptions avaient fait leur temps, tout cela était 
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un terrain stérilisé par les désillusions des observateurs, 
toutes ces raisons avaient été jugées impuissantes pour couper 
le mal dans sa racine et résoudre toutes les difficultés du 
problème. J’eus recours alors aux moyens modernes d’obser- 
vation et j'espère que les résultats que j'ai obtenus seront 
suffisants pour faire entrer la conviction dans les esprits qui 
flottent dans la pénombre du doute, et plus encore pour com- 
muniquer de nouvelles forces aux partisans de la doctrine de 
la contagion et donner pleine et entière raison à tous ceux qui 
soutenaient avec ardeur la même doctrine. 

Je suis arrivé, dans mes expériences, à donner un corps et 
une forme au miasme supposé, au virus discuté de la fièvre 
jaune ; je l’ai traduit sous une forme matérielle, le montrant, 
constitué d’un côté par la présence d’un organisme microsco- 
pique, d'un phyto-microbe, d’une évolution déterminée, et 
d'un autre côté, par des substances toxiques de la classe 
des alcalis-ptomaïnes, produit d'élaboration, de secrétion, ou 
désassimilation anormale effectuée sur les tissus par les mêmes 
microbes. 

Il n’y pas bien longtemps encore Leudet disait: 

« La détermination de la cause réelle de la maladie est 
un des points les plus difficiles des études pathologiques ; 
nous n'arrivons le plus souvent dans nos travaux d’étiologie 
qu’à la connaissance des influences secondaires, sans pouvoir 
remonter à la cause première.» | 

Cet aveu décourageant n’a plus aujourd’hui la même valeur. 
Déjà, pour un grand nombre de maladies, on est arrivé au dé- 
terminisme de la cause première révélé par les moyens actuels 
d'exploration, Le charbon, le choléra des poules, la fiévre ty- 
. phoïde, la septicémie sont là pour l’attester. Il faut également 
placer la fiévre jauné dans la même catégorie; cette maladie a 
déjà son représentant, sa cause bien connue, son agent spécifique, 
son virus matérialisé ; c’est le cryplococcus æanthogenicus. 
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Pour donner une idée de la faiblesse des arguments aux- 
quels avaient recours autrefois les partisans de l'infection, il 
suffit de citer ces paroles de Devèze : «Il n'est que deux 
causes que l'on puisse regarder comme nécessaires à la pro- 
duction de la fièvre jaune: la chaleur atmosphérique et un 
foyer d'infection; partout où ces deux causes sont réumes, 
cette maladie peut se montrer ; partout où elles manquent, 
elle ne se montre jamais.» 

Peut-il y avoir quelque chose de plus vague, de plus fragile, 
que ces hypothèses sans fondement, que ce refuge de choses 
non définies et considérées communes à tant d'autres états 
morbides ? 

Pour la production de combien de maladies pouvons-nous en 
appeler d’une chaleur plus ou moins intense, d’un certain degré 
d'humidité, de la proximité des eaux stagnantes, des mers et 
des fleuves, de foyers miasmatiques, de substances végêèto- 
animales en voie de décomposition ! 

Et pourtant, toutes ces causes que les pathologistes invo- 
quent avec tant d'enthousiasme ne sont pas autre chose que des 
circonstances accessoires qui accompagnent le développement, 
l’évolution de la cause réelle dela maladie, qui est l'être 
microscopique agissant sur les tissus de notre organisme et 
qui décrit son orbite biologique dans le milieu auquel il s'est 
adapté. 

Chaleur, électricité, humidité, marais, fleuves et mers exis- 
tent dans un grand nombre de régions où, en dépit de ces 
circonstances, la fièvre jaune ne s’est jamais manifestée. 

D'autres régions, au contraire, où quelques unes de ces con- 
ditions font défaut, ont été pourtant le théâtre des dévastations 
de cette maladie. 

Par conséquent, toutes ces influences telluriques, toutes ces 
actions météorologiques ne représentent pas l'élément étiolo- 
gique nécessaire de la maladie; tout au plus peuvent-elles 
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être des agents modificateurs de la véritable cause productrice 
du mal; et c'est justement le rôle qu'elles jouent, ainsi que 
nous nous occuperons de le démontrer par de curieuses expé- 
riences que nous allons décrire plus loin. 

Il nous incombe ainsi le devoir de commencer-par prouver la 
spécifité de l'agent animé, que nous avons déjà décrit, et qui 
envahit tous les tissus de l’organisme affecté. C’est ce que nous 
allons faire en rendant compte minutieusement de nos expé- 
riences d’inoculation sur des animaux susceptibles de con- 
tracter la maladie. 

Une fois faite cette démonstration, avec toutes les données 
positives de l'expérience et de la plus scrupuleuse observation, 
nous serons (ans le cas d'analyser avec pleine connaissance de 
cause et d'interpréter avec toute la rigueur requise, la marche 
de transmission que suit la maladie dans le cours d’une épidé- 
mie. Nous développerons ce second point dans la dernière partie 
du présent chapitre. 

Le 14 avril 1883, nous retirâmes du cœur d’un individu 
mort de la fièvre jaune, ii y avait une heure à peine, quelques 
grammes de sang, qui examiné au microscope, révéla la pré- 
sence des cryptococci qui constituent la caractéristique figurée 
de la maladie. Ces organismes étaient dans différentes phases de 
leur développement, depuis leur apparition sous la forme de 
petits points noirs, jusqu'à celle de grandes cellules rondes, 
couleur de cendre, bordées de noir, avec un point brillant au 
centre. En outre, nous avons vu un grand nombre de granu- 
lations transparentes, contenues dans une enveloppe renfer- 
mant du pigment jaune. 

Nous avons pris 1 gramme de ce sang et avec tout le soin 
exigé par le cas, notre habile préparateur M. Menezes Doria 
a pratiqué une injection intra-veineuse dans la saphéne d’un 
lapin. On a fait l'injection, en adaptant la canule de la séringue 
avec toute la précaution possible et aprésavoir pratiqué une 
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ligature au dessous. L’injection faite, on a placé une autre 
ligature au dessus et on a affronté les bords de la plaie au 
moyen d’une suture métallique. 

La température du lapin à été prise avant, et on avait exa- 
miné préalablement le sang du même animal, sang qui avait été 
trouvé normal. 

Cinq minutes après, l'animal s’est montré inquiet, anxieux, 
comme s’il était en proie à de l’asphyxie. Peu après, il est 
tombé dans la torpeur, tout en montrant toujours la même 
anxiété. Un quart d'heure après, des convulsions tétaniques 
accompagnées d’opisthotonos se manifestérent, l'animal pré- 
senta la dilatation des pupilles et, en même temps, la dé- 
coloration de la muqueuse buccale. Peu d'instants aprés, 
succomba, foudroyé, pour ainsi dire, par l'influence du 
virus introduit directement dans le grand torrent circu- 
latoire. Il nous vint à l’idée pourtant que la mort de l'animal 
pouvait avoir été occasionée par quelque accident, comme 
par exemple l'introduction de l'air dans les veines ou toute 
autre cause. Mais l'opération avait été faite avec toutes 
les précautions requises et, dans une semblable hypothèse, la 
mort n'aurait pas été précédée des symptômes que nous avons 
observés. 

A l’autopsie de l'animal, nous avons trouvé les viscères con- 
gestionnés, de la même manière que chez les individus morts 
de la fièvre jaune. Le cœur était arrôté en diastole, cet organe 
était gonflé et tendu. 

Les veines pulmonaires étaient très dilatées. Il y avait un 
grand caillot dans le ventricule gauche du cœur. Le foie et 
le poumon étaient excessivement congestionnés. Le cerveau 
était également complètement congestionné. 

« Enfin, ainsi que le note avec beaucoup d'à-propos le Dr, 
Doria dans sa thèse inaugurale, nous avons constaté les mêmes 
congestions que nous avons rencontrées constamment dans les 
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nécropsies que nous pratiquons à Jurujuba d'individus ayant 
succombé de la fièvre jaune.» ! 

Ayant retiré une goutte du sang de ce lapin mort, on a trouvé 
outre les hématies en majeure partie framboisées, les mêmes 
cryplococci dont nous avons vérifié la présence dans le sang 
du cadavre qui avait servi à l’inoculation. 

Les résultats de cette expérience ont été éloquents. Je partage 
en tous points les vues de mon compagnon d’études M. Doria, 
qu'il exprime ainsi : « On ne saurait alléquer que l'animal a 
succombé par suite de l'introduction de l'air dans les veines ou 
d’une embolie produite par l’injection ; aussitôt que nous avons 
introduit le liquide dans le courant circulatoire, les phéno- 
mênes déjà décrits ont montré avec clarté que la mort de 
l'animal ne pouvait être attribuée à un accident de cettenature. 

Nous avons la pratique de ces travaux et toutes les fois qu’un 
de ces accidents se produit, la mort survient trop rapidement 
pour qu'il soit possible d'observer cet ensemble de phéno- 
mênes * » 

Nous n'avons pas voulu pourtant nous baser sur une seule 
expérience. Si, en effet, la mort de l'animal à été dûe à l’action 
brusque du virus et non à une autre Ærise, le sang du lapin, 
devait à son tour produire la mort d’un autre animal. 

Pour faire disparaître toute incertitude, nous avons retiré 
1 grarnme de sang de ce lapin mort et nous avons fait une in- 
jection hypodermique sur un cochon d'Inde. Or, cet animal 
est mort quelques heures aprés (dans la nuit du 14 au 15 avril); 
nous avons trouvé dans son sang une quantité extraordinaire 

. de cryplococcr et nous avons constaté également les lésions 
anatomo-pathologiques qui, généralement caractérisent les cas 





1 Dr, Menezes Dont4,— Sur la naturo ot le traitement de la fiévre jauno -- Thèse inau- 
guralo — 1883 — Pago 23. 


? Da, Donta — Op, cit, — Pago 23. 
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de fièvre jaune chez l'homme. La mort de ce second animal, 
dûe évidemment à la contagion, était la preuve que le sang du 
lapin qui avait été inoculé, contenait en substance le virus, 
agent de transmission, et que l’ animal avait succombé à l’in- 
fluence de cet agent. 

Ge résultat ne nous ayant pas satisfait complètement, nous 
injectàmes de nouveau 1 gramme de sang du second animal 
mort, chez un autre cochon d'Inde. Aprés une injection sOous- 
cutanée, l'animal présenta au bout de quelques heures des 
symptômes de faiblesse et d’oppression ; ses oreilles et ses pattes 
se réfroidirent et ses membres furent agités par un trem- 
blement : il rejeta des déjections de couleur noire. Une goutte 
du sang de cet animal révéla une infinité de cryptococci ; enfin, 
il a succombé à son tour le 18 avril. 

Nous avons ainsi prouvé par quatre expériences successives 
la contagion et la succession de la maladie. Le malade l'avait 
contractée dans le milieu où il vivait; du malade elle était 
passée chez le lapin, de celui-ci chez un cochon d'Inde, qui à 
son tour, l'avait transmise à un autre cochon d'Inde. Dans les 
quatre cas, le sang contenait une multitude de cryptococci. 

On peut ainsi produire de véritables épizooties en inocu- 
lant chez un grand nombre d'animaux le sang mierobié ; ce qui 
prouve bien clairement que la fièvre jaune se propage par con- 
tagion, d’individu à individu, qu’elle est une maladie, qui, pri- 
mitivement contagieuse, peut devenir infectieuse dès que ses 
foyers s'accumulent en nombre suffisant. Ces faits prouvent 
aussi que là maladie ne réside pas spécialement dans un seul 
organe à l'exclusion des autres. | 

La maladie réside dans toute la masse du sang, et par con- 
séquent dans tous les organes que ce liquide parcourt. Si, dans 
la fiévre jaune, quelques organes sont plus attaqués que 
d'autres, cela dépend uniquement de leurs conditions anatomi- 
ques et physiologiques qui les exposent davantage aux attaques 


à 


— 193 — 


du microbe, et le sang du foie n’a pas plus que celui qui traverse 
les autres organes la prérogative de transmettre la maladie. Le 
sucre fabriqué par le foie n’a également aucune relation avec 
le eryptococcus. 

Ce végétal microscopique vit librement dans des milieux qui 
ne contiennent aucune trace de sucre. 

Nous avons vu que la mort des animaux, ainsi que les lésions 
anatomo-pathologiques de la fièvre jaune ont été déterminées 
par du sang extrait exclusivement du cœur d’un cadavre, dont 
le virus s'est montré aussi actif que s’il eût été extrait du foie. 

Nous avons êté plus ‘loin ; pour la première fois nous avons 
effectué la transmission de la fièvre jaune d’individu à individu 
avec ce sang primitivement virulent et dont la virulence n’avait 
rien perdu de son énergie, malgré son passage à travers différents 
organismes, mettant ainsi en évidence que l'agent n'était pas 
mort, mais vivantet susceptible de reproduction par trans- 
missions successives. Cet agent ne peut être autre chose sinon 
l’unique élément anormal figuré que l’on rencontre constam. 
ment et infailliblement dans tous les cas prouvés de fièvre jaune, 
c'est-à-dire le cryptococcus xanthogenicus. 

Ces preuves directes auxquelles nous en ajouterons bientôt 
un grand nombre d'autres ayant mis hors de doute la nature 
parasitaire et contagieuse de la fièvre jaune, nous ne pouvons 
nous empêcher de signaler un autre résultat intéressant auquel 
nous sommes arrivés. C’est l'obtention de ptomaïnes extraites 
de la matière noire des vomissements où elles se trouvent à 
l'état de sel. La question des ptomaïnes est toute d'actualité et 
donne lieu à d'importantes discussions qui ont pour but d'établir 
Si certaines maladies parasitaires sont ou non causées par la 
production des ptomaïnes pendant la marche du processus 
morbide, plutôt que par les dévastations des micro-0ryanismes, 

On trouve des ptomaines tant dans le sang que dans l’urine 
des malades. Dans les matières réjetées (dans le vomissement) 

13 


— 194 — 


elles existent à l'état de butyrate de ptomaïne, ce que l’on 
peut vérifier en décomposant à un certain degré de chaleur 
et par l'acide sulfurique une petite quantité de la substance 
qui résulte du traitement préalable de ces matières par l’éther. 
L’acide sulfurique mettant en liberté l'acide butyrique déter- 
mine une odeur de rance très manifeste. 

Mes expériences démontrérent quil existe plusieurs pto- 
maïnes chez les malades de fièvre jaune. En effet, depuis 
que j'ai extrait une ptomaine du vomissement noir suivant 
le procédé que je décrirai plus loin, le liquide restant a été 
laissé sous l’éther dans un grand flacon. En agitant ce flacon 
tous les jours, afin que l'éther se mélangeàt intimement avec 
le reste du liquide, on a noté au bout de peu de jours la forma- 
tion de trois couches distinctes qui étaient, de haut en bas : | 

1.° Couche de couleur jaune constituée par l’éther ayant 
en dissolution la ptomaïne à laquelle nous nous sommes rap- 


portés. 
2.e Couche intermédiaire, plus pesante, oléacineuse, de cou- 
D ; 
leur jaune plus foncée, représentant une ptomaine déjà diffe- 


rente de la précèdente. 

3.° Liquide noir, (pigment en suspension), où existent en 
proportion beaucoup plus grande les microbes qui ont élaboré 
les produits 1° et 2.° 

La ptomaïne de la couche 1° comme celle de la couche 2° est 
très azotée, douée d’une odeur répugnante qui cause de la 
céphalalgie et de l’étourdissement ; la seconde est insoluble dans 
l’éther à l'inverse de la ptomaïne de la couche 1°; elle est assez 
soluble dans l’eau, mais sans y déterminer de couleur laiteuse 
comme la ptomaïne de la couche 1.° Nous n'avons pas fait 
l'analyse centésimale de la ptomaine 2, mais nous avons déter-" 
miné son action physiologique, ainsi que nous le verrons plus 
tard. Elle constitue un excellent vivier pour les microbes ; 
la couleur foncée de la couche 2est dûe justement à la prèsence 
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de ces microbes comme le démontre l'examen microscopique. 
( Voyez la figure ci-jointe ). 

Si nous filtrons la couche 2 sur du noir animal ou sur du 
plâtre, nous retiendrons la plus grande partie de ces microbes 
dans les interstices de ces substances et nous obtiendrons de 
cette manière la ptomaïne avec une couleur jaune claire, comme 
celle de la couche 1. Exposée à l'air, ou chauffée trés long- 
temps à 100° au‘bain-marie dans une étuve, la ptomaïne s’épais- 
sit et prend l'aspect de résine. 

Nous avons démontré que ce produit était dû à l'élaboration 
microbienne ; parcequ'en en retirant tous les jours plusieurs 
grammes pour les expériences physiologiques, de nouvelles 
portions ne tardérent pas à apparaître substituant les portions 
retirées ; ce qui ne saurait être expliqué que par un travail des 
Organismes contenus dans la matiére du vomissement. De sept 
en sept jours, on ajoutait à peine une petite quantité de gélatine 
dissoute dans l’eau, dans le but de fournir un aliment aux or- 
ganismes, aliment non seulement albuminoïde mais encore mi- 
néral, ce dernier étant constitué par des sels (chlorures, sul- 
fates, etc.) qui font partie de l’eau commune. 

Maintenant, quelques explications sur la ptomaïne de la 
couche 1. C’est un alcaloïde liquide d’une odeur âcre et aro- 
matique, volatil, d’une couleur légérément jaune, oléagineux, 
formant avec l’eau une émulsion Opaline, soluble dans l’alcool 
etdans l’éther. Bleuit fortement le papier rouge de tournesol, 
et contient une forte Proportion d'azote, car il fournit d’abon- 
dantes vapeurs ammoniacales lorsqu'on le chauffe avec de la 
potasse. 1l est inflammable ; chauilé sur une lame de platine, 
il brûle avec une flamme jaune en laissant un résidu charbon- 
neux. Il irrite la membrane pituitaire et peut y déterminer une 
inflammation ; toutefois son odeur n’est pas suffocante. 

Au contact de l'acide chlorhydrique ainsi que la ptomaiïne 2, 
il donne d'épais:es fumées blanches semblables à celles pro- 
luites par la nicotine et la cicutine. 
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La composition centésimale de cette ptomaïne est: 


Carbone ect 20,976 
Hydrogène............r 15,098 
OEM OI 63,926 

100,000 


Un litre de matière noire provenant du yomissement, NOUS à 
fourni près de 4 à 5 grammes de ptomaïne. 

Cet alcaloïde est précipité par l'iodure de potassium, précipité 
qui se forme par agitation. I est également précipité par le 
na ne TL GLOe, MCE UE VEMONC de potassium addi- 
tionné de perchlorure de fer et de quelques gouttes d'acide 
chlorhydrique, une belle couleur vert émeraude, semblable à 
celle qui se produit par le contact de la quinine avec l’eau 
chlorée ammoniacale. 

Cette même ptomaine offre encore une autre réaction trés 
curieuse qui peut servir à la caractériser ; en effet, elle dé- 
colore l’iodure d’amidon; pour s'en assurer, que l'on pré- 
pare un peu d’empois d’amidon et que l’on y ajoute de la tein- 
ture d’iode ( quelques gouttes ); qu’on traite ensuite une petite 
quantité de la matière bleue ainsi obtenue par une solution de 
ptomaine et qu’on agite ; la couleur bleue ne tardera pas à dis- 
paraître, probablement parceque l'iode se combine avec la 
ptomaine pour former un iodure incolore. 

Pour extraire la ptomaiïne, dont nous nous OCCupons, de la 
matière noire des vomissements, on procède de la manière sui- 
vante : on agite ces matières avec la moitié de leur volume 
d'éther sulfurique ; onlaisse reposer etla parti éthèrée est 
alors décantée au moyen d'un entonnoir à robinet et abandonnée 
à l'évaporation spontanée. Le résidu de cette évaporation est 
ensuite traité par le bicarbonate de soude solide et une petite 
quantité d'eau ; on ajoute de nouveau de l'éther et on agite 
longtemps. Ensuite la partie éthérée qui surnage est séparée 


| 








*OHIQUDI! 2p ON —;,) Ÿ UIQOU OUT UT 


D) ? 
2 / £ es 
* COPNDIÉ D CL AL Es DOG TINPYYITS 
T 77 d “ 





o 





— 197 — 


eton la laisse s'évaporer ; on filtre pour séparer les cristaux de 
bicarbonate de soude en excès et on évapore le liquide jusqu'à 
dessication dans une étuve maintenue à la température de 100 
degrés. Ce liquide représente la ptomaïne que nous désignerons 
sous le nom de xanthoptomaïne pour rappeler son origine. 

Outre les deux ptomaïnes liquides dont nous sommes occupès 
jusqu'ici, nous démontrerons la présence d'un principe alcalin 
gazeux, produit d'élaboration du microbe xanthogénique. 
C’est ce qui résulte de l'expérience suivante: 

Dans un petit flacon de la capacité de 200 grammes plus ou 
moins (Voyez le dessin ci-joint) nous avons introduit jusqu'aux 
deux tiers de la matière du vomissement noir et l’autre tiers a 
été comblé par de l’éther sulfurique jusqu'à remplir complé: 
tement le flacon. L’addition de l’éther dans ce cas a pour but 
d'empêcher la putréfaction de la matière du vomissement. 

Nous avons vérifié que non seulement le sang, mais l'urine, 
le vomissement et autres humeurs se conservaient sans alté- 
ration sous une couche d’éther, quelle que soit la température 
extérieure. Le flacon communique au moyen d’un tube recourbé 
plein d’éther avec une éprouvette complétement pleine de mer- 
cure et reposant sur une cuve à mercure. Au bout de quelques 
jours, j'ai remarqué qu'il se détachait de la partie supérieure 
du flacon une couche oléagineuse et épaisse constituée par une 
ptomaïne semblable à celle de la couche 2, dont nous avons déjà 
parlé. 

J'ai chauffé un peu d'eau dans une chaudière à B. M. entre 
50 et 60° et j'y ai plongé le flacon. Cette température suffisam- 
ment basse pour ne pas tuer les microbes ni donner lieu à la 
décomposition des matières contenues dans le liquide, a été 
suffisante pour déplacer tous les gaz en dissolution dans le même 
liquide et à les dilater de manière à pouvoir leur permettre de 
vaincre la pression du mercure. Ainsi, on a recueilli dans 
l’éprouvette un volume total de 5, ® 7 de gaz. | | 
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Nous avons ensuite introduit dans l’éprouvette un fragment 
de potasse humide qui a donné lieu à une notable absorption et 
le volume a été réduit à 5%, ( absorption — 0,7). Ce fait dé- 
montrait la présence de l’anhydride carbonique parmi les gaz 
recueillis. Ensuite, nous avons fait agir une solution de pyro- 
galloletle volume gazeux de 5° à été réduit à 4, 8 (absorption 
—0,2). Il y avait par consèquent de l'oxygène dans le mélange 
gazeux. Finalement, nous avons introduit un peu d'acide sul- 
furique concentré et le volume a été réduit à 2,°2 ( absorption 
— 2,6). Cette dernière absorption à été rapideet l'acide sul- 
furique a acquis immédiatement une coloration jaune. Le résidu 
2,22 inabsorbable à éteint un fragment de bois d'allumette 
enflammé ; il était constitué par de l'azote. 

Quant au gaz qui a été rapidement et presque instantané- 
ment absorbé par l'acide sulfurique, ila fourni les réactions 
qui caractérisent les alcaloïdes ; ceci nous explique la facilité 
avec laquelle il a été absorbé. Tout le monde connaît l’avidité 
avec laquelle l’ammoniaque gazeuse et, en général, tous les 
alcalis aériformes sont absorbés par les acides énergiques. 

Nous allons relater les réactions observées : 

La solution sulfurique du gaz étant diluée dans une grande 
quantité d’eau distillée a été précipitée par les réactifs suivants: 

Tetrachlorure de platine.—La liqueur est troublée par 
une poussière en suspension. 

Todure de potassium iodé.— Idem. 

Tannin.— Idem. 

Todhydrargyrate de potassium. — Précipité pulvérulent 
jaune. 

La solution n’a pas donné de bleu de Prusse, lorsqu'on l’a 
traitée par le ferro-cyanure de potassium mélangé avec le per- 
chlorure de fer ; chauffée avec de la potasse caustique en excès 
elle a donné une vapeur qui a émis d’épaisses fumées en présence 
d'une goutte d'acide chlorhydrique suspendue à l'extrémité 
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d'une baguette de verre (vapeurs ammoniacales, preuve de 
l'existence de l'azote comme un des éléments du gaz). Cette 
vapeur bleuit le papier de tournesol. 

Les réactions mentionnées plus haut se sont bien manifestées 
par l'agitation de la liqueur avec un bâton de verre, en consé- 
quence de la grande dilution de l’alcaloïde recueilli . 

Toutes ces ptomaïnes sont-elles oui ou non toxiques ? Tel est 
le point que nous éluciderons dans un autre chapitre. Nous 
pouvons toutefois dire dès maintenant que nous avons injecté 
hypodermiquement la xanthoptomaïne dans les veines de deux 
poulets et après l'avoir préalablement diluée dans une forte 
proportion d’eau et qu’elle a déterminé chez ces animaux une 
forte élévation de température (de 1 à 2 degrés). 

Nous ferons également remarquer que ces ptomaïnes consti= 
tuent un milieu très propre pour l'existence et le développement 
du cryptococeus xanthogénicus. La même chose ne se produit 
pas avec les autres ptomaïnes dont la présence coïncide quelque- 
fois avec les microbes de diverses affections parasitaires ? 

Et la vertu toxique de ces alcaloïdes serait-elle liée oui ou 
non en grande partie à la présence constante d'organismes qui 
y rencontreraient le milieu le plus propre à leur adaptation ? 
Voilà autant de points que nous aurons à examiner. 

Quant à la ptomaïne gazeuse, la connaissance de son existence 
constitue un fait intéressant, principalement au point de vue de 
la contagiosité de la maladie. Une atmosphère confinée, viciée 
par de semblables émanations, excessivement actives par elles- 
mêmes, outre la circonstance de tenir en suspension d'innom- 
brables microbes, devient de cette manière la cause efficiente de 
la transmission de la maladie pour un ou plusieurs individus 
qui respirent dans le même milieu. Certains faits qui avaient 
vivement frappé les observateurs s'expliquent ainsi. 

Encore dans la dernière épidemie de 1883, nous avons eu 
l'occasion d’être informé d’un fait de cette nature. Un étudiant 
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en médecine de la Faculté de Rio de Janeiro, M. Monlevade, exa- 
minait la matière du vomissement noir qui venait d'être rejetée 
par uu malade de la première infirmerie de clinique, à la charge 
du professeur Torres Homem ; et comme il s'agissait d’un cas 
douteux, l'élève disait au professeur avec la conviction de celui 
qui a trouvé les éléments d’un diagnostic certain : — « Voilà la 
preuve qu'il s'agit d’un cas de fièvre jaune. » Et examinant 
la matière du vomissement, il aspira fortement les émanations 
qui s’en dégageaient. Le même jour il fut atteint du même 
mal; la terrible maladie se caractérisa avec tout son cortège de 
symptômes qui prirent une telle intensité que le malheureux 
jeune homme succomba au bout de quelques jours, juste au 
moment où il allait terminer ses études. 

En présence de ce fait, que diront ceux qui s’obstinent à nier 
la contagiosité ? 

Eten présence de l’isolement de la ptomaïne gazeuse que j'ai 
mise en évidence, que diront les antagonistes du parasitisme ? 

Parceque, je dois dire comme complèment de l'expérience que 
j'ai décrite plus haut, qu'après avoir chassé les gaz dissous 
dans le flacon j'ai laissé s’écouler 8 jours. Au bout de ce 
temps, j'ai chauffé de nouveau le flacon entre 50 et 60° centig. 
et j'ai ainsi recueilli une nouvelle quantité de gaz, parmi les- 
quels se trouvait la même ptomaïne comme l’a prouyé, une 
seconde fois, l'absorption instantanée par l'acide sulfurique. 
J'ai répété quatre fois cette extraction et constamment parmi 
les gaz recueillis est apparue cette ptomaïne qui (nous devons 
le déclarer) né présentait pas la composition de l’ammoniaque, 
parceque sous l’action de la chaleur elle laissait un résidu de 
charbon. 11 s’agit donc d’une ammoniaque composée, dont je 
n'ai pu encore faire l'analyse. 

Je crois pourtant que la démonstration de sa présence et 
de sa correlation intime avec l'évolution des microbes est 
suflisante pour ouvrir de nouveaux chemins aux déductions 
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pathologiques, aux indications thérapeutiques et plus spé- 
cialement à l'interprétation de la nature contagieuse de la 
maladie. 

Nous ajouterons que le sulfate de cette ptomaïne cristallise 
difficilement; nous avons fait quelques tentatives pour l’ob- 
tenir à l’état solide, soit par évaporation spontanée ou aidée 
par la chaleur. Toutes ces tentatives n’ont donné aucun 
résultat. 

La même correlation qui existe entre la ptomaïne gazeuse et 
l’évolution microbienne se note également pour les ptomaïnes 
liquides. 

L'expérience suivante va en fournir une preuve, 

On a pris une goutte seulement de la ptomaïne, qui, examinée 
au microscope a révélé l'existence des cryplococci spécifiques ; 
on à fait dissoudre cette goutte dans une solution concentrée de 
gélatine, préalablement stérilisée, dans un petit ballon Pasteur 
et on a abandonné cette culture à elle-même. Au bout de 10 à 
12 jours, on a mis en pratique la méthode que j'ai minutieuse- 
mente décrite et on a alors isolé une quantité notable de 
ptomaine, 

Cette substance ne peut évidemment se développer qu’en vertu 
d'un travail physiologique des organismes contenus dans la 
goutte qui a servi à cette culture. 

Pour nous, en résumé, toutes les ptomaïnes de la fièvre jaune 
sont les fonctions de la vie du microbe. Nous ne contestons, en 
aucune manière, qu’elles puissent jouir d’une action toxique 
qui, de son côté, concourrera à la production de perturbations 
fonctionnelles et anatomiques de diverses natures. 

Mais les microbes n'élaborent pas seulement des ptomaïnes. 
Is fabriquent également des pigments de deux espèces, l’un 
jaune et l’autre noir. On démontre expérimentalement cette 
fabrication. La formation du pigment jaune est rendue évidente 
par l'analyse microscopique et par l'expérience suivante: 
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On met dans un ballon de culture de la gélatine qui a étê 
préalablement stérilisée . On y sème ensuite une goutte chargée 
de microbeset on laisse ensuite ce ballon exposé à l’action directe 
des rayons solaires. Chaque jour, la gélatine devient de plus 
en plus jaune jusqu'à ce qu'elle ait atteint une coloration 
intense comparable à celle du safran. 

La lumière directe favorise extraordinairement l'élaboration 
dela matière colorante jaune. 

Ce fait a été mis hors de doute par une observation compa- 
rative. 

Quant à ce qui concerne le pigment noir, depuis la publi- 
cation de notre monographie sur la fièvre jaune, en 1880, 
nous avons mis hors de doute au moyen de l’analyse microsco- 
pique et spectrale, analyse reprise depuis et dont l'exactitude 
a été vérifiée par le professeur Carmona, de Mexico, qu'il est 
le résultat d’un travail physiologique des micro-organismes. 
Nonsne nous arrêterons plus sur ce point, sur le quel nous 
avons déjà insisté. 

Nous dirons seulement qu’une petite goutte de ptomaïne, 
chargée de microbes, cultivée dans de la gélatine dans un bal- 
lon Pasteur nous a montré au bout de peu de jours et lors- 
que l’évolution microbienne était en pleine florescence, la 
présence de petits points noirs disséminés dans le liquide. 

Aujourd’hui que la prolifération est beaucoup plus considé- 
rable on-voit dans le ballon un grand lambeau adhérent à ses 
parois. 

Il a un aspect identique à la substance qu'on observe dans 
la matière noire rejetée par les malades de fièvre jaune. Le 
microscope montre clairement qu'il exisie une infinité de cry- 
plococci de couleur noire dans le liquide de culture et ce sont 
eux qui par leur réunion et leur désaggregation, soit qu'ils 
aient proliféré ou qu'ils aient cessé d'exister, constituent la 
substance fondamentale de cette couleur noire. 
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Un grand nombre de cultures ont présenté comme celle-là 
un abondant dépôt noir. Nous les avons montrées non seulement 
à nos élèves mais encore à un grand nombre de médecins na 
tionaux et étrangers qui sont venus examiner nos travaux. 
Le professeur Rebourgeon, lorsqu'il était au laboratoire de la 
Faculté répétant nos recherches a eu l’occasion de vérifier par 
lui-même l'exactitude de ce fait curieux et eo d'intérêt 
pour la pathogénie de la fièvre jaune. 

Dans le but de présenter un témoin de plus, voici com- 
ment s'exprime le Dr. Menezes Doria, dans sa thèse inau- 
gurale: 

« Aprés les avoir préalablement stérilisés, notre maître intro- 
duisit dans des ballons Pasteur modifiés par lui du bouillon de 
bœuf, de la gélatine, convenablement préparés et ensuite une 
goutte de sang, de vomissement noir, d'urine, ete. Ces ballons, 
gardés ensuite, ayant chacun son étiquette, indiquant l'espèce 
de culture (de vomissement, de sang, etc.), le professeur 
examinait chaque culture lui-même avec toutes les précautions 
requises ; de cette manière il lui fut possible avec l’aide du 
microscope de suivre le développement et la prolifération 
des organismes. Au bout de quelques jours, on notait une 
pellicule noire nageant sur la gélatine ou le bouillon et une 
fois encore, l'examen attentif de ces organismes est venu dé- 
montrer que cette couche était constituée par des cellules 
ayant proliféré, déjà sans vie et qui donnant issue à un autre 
organisme se transformaient en pigment. 

«On comprend facilement que si une seule goutte de sang, 
par exemple, donnait lieu en peu de jours à une pareille 
prolifération et à une si grande quantité de pigment noir, la 
masse du sang d’un animal devait contenir une grande quan- 
tité d'éléments nuisibles, ceux-ci devaient proliférer rapide- 
ment abandonnant du pigment noir en abondance, qui sans 
doute rejeté par le vomissement devait ressembler à du sang 


A 
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coagulé et noirci, et constituant des amas qui pourtant ne 
devaient pas être confondus avec ce liquide.* » 

Une parcelle de terre que nous avons recueillie au cime- 
tière de Jurujuba et au sujet de laquelle nous avons .eu 
l’occasion d'adresser une communication à la rédaction de la 
Gazeta de Noticias ?, à également donné lieu à la production 
de la matière noire du vomissement. Nous avons eu ainsi 
une preuve de plus que notre analyse de cette terre avait 
été bien faite, puisque nous y avons rencontré une quantité 
notable d'organismes caractéristiques de la fièvre jaune. Nous 
devons ajouter à l’appui de cette observation le fait suivant : 
Un cochon d'Inde dont nous avions préalablement examiné le 
sang, qui avait été trouvé normal, fut enfermé dans une atmos- 
phére confinée, dans laquelle nous avions placé de la terre du 
cimetière infecté, après l’avoir desséchée dans une étuve à air 
chaud. Nous avons obtenu une atmosphère confinée de la ma- 
_nière suivante : Nous avons pris un grand bocal de verre et 
nous avons placé dans une petite capsule de la surdite terre qui, 
avait été maintenue trés longtemps à une température com- 
prise entre 40° et 489 ; le microscope avait révélé les orga- 
nismes caractéristiques dans cette terre, comme du reste nous 
l'avons décrit dans un chapitre précédent. Nous avons couvert 
le bocal avec du papier filtre criblé de petits orifices laissant 
à peine passer l’air. 

La température de l’animal était ven) l'expérience de 39°, 
prise à l’une des régions axillaires. Trois jours après, la 
température de l'animal qui s'était élevée baissa à 33,98. 
Ce cochon mourut dans la nuit du 4° jour. Son autopsiea 
déjà été décrite (voyez page 153); elle a révélé toutes les lésions 
que l’on rencontre généralement chez les malades qui meurent 


1 Dr. Menrzes DonrA, — Op. cit. Pago. 30. 
2 Cotto communication est roproduito au chapitre suivant. 
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dela fiévre jaune. Le sang de cet animal était littéralement 
criblé de eryptococci à différentes phases de leur évolution. 
Les urines chauffées avec de l’acide azotique ont donné un 
précipité d’albumine. Le cerveau et les intestins étaient jau- 
nis par l’infiltration propre dés microbes. 

Voici les phénomènes que cet animal a presentés pendant 
l'expérience : le jour suivant, outre le mouvement fébril il s’est 
montré triste et il respirait péniblement. Plus tard, avec l’au- 
gmentation de la température (390,8), l'anxiété devint plus 
prononcée ainsi que l'état de faiblesse générale. On notait 
l’inappetence et l’animal avait de la peine à se mouvoir, lors- 
qu'on le retirait de la cloche il restait indifférent à l'endroit où 
on l'avait déposé ; le troisième jour la fièvre décrut sans que 
l'agilité lui revint. Il demeurait triste et complètement indif- 
férent même aux excitations les plus fortes. Un morceau de 
peau ayant été saisi entre les branches d’une pince, il ne 
montra pas avoir ressenti aucune impression. Le jour suivant 
la fièvre reparut, la respiration devint difficile, l’affaiblisse- 
ment était tel que l'animal ne pouvait se tenir sur les pattes, 
il gardait les yeux presque constamment fermés et il mourut 
dans la nuit. 

Pour établir un contrôle de cette intéressante expérience, 
nous chargeâmes M. Doria de placer un autre animal dans un 
autre bocal analogue contenant de la terre, mais pourtant pro- 
venant d'autre sépulture où avait été enseveli un individu 
mort d’une autre maladie que la fièvre jaune. 

En effet, on introduisit de la terre provenant de la sépulture 
d’un individu mort d’une lésion du cœur. L'animal séjourna 
12 jours dans l’atmosphére confinée, sans éprouver le moindre 
dérangement, mangeant bien et cherchant toujours à s'échapper 
avec vivacité dés qu’on ouvrait le bocal. On n’a trouvé rien 
d'extraordinaire dans cette terre en l’examinant au microscope; 
il y avait absence complète de micrococci xanthogenici. 
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En présence de tels résultats, est-il licite d'affirmer que les 
cimetières n’offrent aucun danger et que les germes du typhus 
ictéroïde disparaissent par le fait même de l’inhumation ? 

I1 nous semble qu’ils sont les foyers perpêétuels de contamina- 
tion, surtout en ce qui concerne les maladies épidémiques, dont 
la nature parasitaire a déjà conquis droit de cité dans la 
science. 

Dans cette catégorie nous devons déjà inscrire le typhus icté- 
roïde ; ce qui doit attirer l’attention la plus sérieuse des hy- 
giénistes et de la municipalité, dans le but d'imprimer une di- 
rection nouvelle à l'hygiène publique et d’adopter des mesures 
préventives ayant une action plus rapide et plus radicale. 

Nous souhaitons que nos études ardues puissent bientôt 
contribuer à la complète disparition de notre flore microsco- 
pique de cet organisme malfaisant qui a causé tant de ravages 
dans notre patrie et dans tant d’autres pays. 

Que les hygiénistes aient en vue ce principe : le typhus 
ictéroïde est inoculable soit directement par l'introduction du 
microbe dans le torrent circulatoire au moyen d’injections hy- 
podermiques ou intra-veineuses, soit par simples inhalations des 
organismes producteurs. Mais nous voulons fortifier notre as- 
sertion au moyen d'innombrables preuves. 

Nous avons déjà vu qu'un individu qui avait contracté la ma- 
ladie dans le milieu où il vivait, put fournir post mortem 
un sang tellement virulent, qu’une quantité presque insigni- 
fiante produit en un court espace de temps la mort chez un 
lapin. Le sang de ce lapin introduit à son tour dans les veines 
d’un cochon d'Inde a déterminé la mort de ce dernier dont le 
sang à produit chez un autre cochon d’Inde la fièvre, accom- 
pagnée de ses plus graves symptômes. Le sang qui a servi à 
cette injection hypodermique chez ce dernier animal avait été 
retiré par expression du foie, du cœur, de la rate et des pou- 
mons du premier cochon d'Inde. La température de l'animal, 
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qui au début était de 39° à présenté au 8 jour des oscillations 
très curieuses. En effet, de 36°,2 elle descendit brusquement 
à.35°, où elle demeura stationnaire. Elle passa ensuite à 340,5 
où elle demeura de nouveau stationnaire, et descendit ensuite à 
33,8. Enfin elle remonta jusqu'à 34,4 et elle stationna encore 
à 34°,6. Ces changements étaient brusques et rapides : la 
température était prise dans l’une des régions axillaires. Les 
extrémités thoraciques de cet animal furent agitées de trem- 
blement, la respiration était difficile et l'oppression semblable à 
celle qui se note chez les sujets qui se trouvent sous l'influence 
de la seconde période. Les déjections étaient noires, les oreilles 
froides et sèches comme parcheminées. 

Le 17, c’est-à-dire le 4° jour, l'animal présenta la tem pérature 
de 379,3, le 5° jour succomba (18 avril) à 104, heures‘du matin. 

La nécropsie pratiquée immédiatement aprés la mort révéla 
des lésions parfaitement semblables à celles observées dans les 
cas précédents. Pendant les quatre jours de la maladie (du 14 
au 18 avril) cet animal offrit un cortège de symptômes si sem- 
blables à ceux présentés par les individus attaqués de typhus 
ictéroïde, que nous n’hésitâmes pas à affirmer alors même avant 
l'examan cadavérique qu'il s'agissait réellement d’un véritable 
exemple de transmission de la maladie. 

À part l'augmentation de température qui a été considérable, 
vingt quatre heures après l’inoculation, à part la continuité que 
le mouvement fébril à revêtu ; à part la perte de forces et 
l'abaissement de température qui caractérise le passage de la 
première à la seconde période, l'animal en question a éprouvé 
ue grande diminution de poids ; puisque son poids qui était de 
727 grammes avant l’inoculation se trouvait réduit à 207 peu 

… d'instants aprés la mort, il y a eu par conséquent l’enorme dif- 

… férence de 520 grammes, preuve irréfragable de la grande accé- 
lération des mouvements nutritifs et de l'exaggération des dé: 
perditions par suite de la pyréxie. 
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Tels sont les faits qui ont attiré tout particulièrement notre 
attention et qui nous ont dés le début, déterminé à répêter de 
nouvelles inoculations sur d’autres animaux afin de mettre 
hors de doute et à l'abri de toute contestation le principe fon - 
damental de nos recherches: l’inoculabilité et la transmissi- 
bilité de la maladie. 

Pour atteindre ce but, nous avons pratiqué des injections 
sous-cutanées avec moins d’un gramme de sang du cochon 
d'Inde de la 4° inoculation sur cinq animaux identiques 
que nous avons numérotés de trois à sept. 

Les températures de chacun de ces animaux ont été avant 
l'expérience les suivantes : 


NS re ir ie eme to Oro 389,9 
SAR ER ER ET ee ee 3800 
CR RS IC DIO DD oid 392 
SOC nn CE MO RO IE 380,9 
SR Se D NO nd Dino Son 

Uri jour après, le thermomètre a marqué: 

Na Ste Speo de 390,5 
sas Arc at areas 390,1 
ET ie fe OU ONOTCI EE 400,1 
RC D a OU 392,6 
Sites de actions etes 3002 


Chez tous, il y a eu élévation thermique. Nous avions pris 
le poids de l'animal n. 5 avant l'injection, ce poids était de 
652 grammes. 

Le 2 jour de la maladie l'animal pesait à peine 623 
grammes, il avait donc éprouvé une perte de 29 grammes. 
Une goutte de sang tirée de l'oreille de ee même cochon d'Inde 
n. 5 avait montré une infinité de cryptococci à différentes 
phases de leur évolution, ainsi qu'une grande quantité d’amas 
jaunes parsemés de granulations. 


te 


Le 8, la variation thermique a été: 
INT 4 SP ANS LA o000 he 


DS SE RE 39, 
SMS EE OR EE RE em 29,7 
D OR ee ele ta dre Et 39,8 
DETSN RE PIRE E FER e MEN EN an. 39, 
Le 4 

NEO ten ai AA RME AN En AT 38,9 
Re LA EE DRASS GO D IN SE 38.7 
DR DNS CA A eee Montres A Pt 38,9 
DORE Ne SRE. 2 39, 
DR RS à 2.) CREER 88,7 


Comparant ces températures avec celles du Jour antérieur, 
on a vérifié ce fait important: que la température qui avait 
tendue jusqu’à ce jour à l'élévation, présentait maintenant une 
tendance manifeste à s’abaisser. 


Voyons les indications du 5° jour : 


NS Re de 7 ARE ne. 39,4 

DL ASE PR RT db à 37,4 

LS ATOS DD NS LS 39,3 (Mort) 
eo simioneetas aire el id 38,1 

NT Er ROSE EU ed AS: La 38,4 

Sixième jour 

NS SR RU fuite Le SO 

TS Pr ER tee a 38,7 

RON PAT ET TR NN PRE RER RAS at 

» 7 Animal trouvé mort.,..... 


Noa este a homer 38,1 
D'un Aa es tien cmt 38,8 
MODO orne 
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Huitième jour 


NET Re ie SAR ENT, 
SA MORE it CR LE More) 
Nouyième jour 
INR er oe RAR ee NS NAT O0 
Se LM it RS RS AR RENE 39, 1 
Dixième jour 
Nino :mrroe PRE CO Oe 0509 
SUPS racer RE ESC CANON PEN Se 38,0 


) 06e ere 38,4 
SM Re ere te ET 010 39,2 


Douzième jour 


N. 3.... Mort à2 heures 10’ de l'après midi 


ee DEC 
Treizième jour Quatorzième jour Quinzième jour 
ND EDS 309 0) Mort 


On voit donc que la durée moyenne du processus patholo- 
gique a été de 8 à 9 jours. 

Les nécropsies de tous ces animaux ont fourni des résul- 
tats concordants. Les lésions cadavériques étaient parfai- 
tement comparables à celles trouvées chez l'homme. 

Non satisfaits avec les résultats fournis par cette inoculation 
pratiquée simultanément sur 5 organismes différents, repro- 
duisant ainsi à volonté une véritable épizootie, nous avons 
voulu continuer cette série curieuse de transmissions, et de 
nouveau, nous injectâmes le sang du premier des animaux 
qui était mort dans le groupe des 5 (n. 4) chez deux autres 
cochons d'Inde qui furent marqués des numéros 11 et 12. 
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Nous fûmes bien inspiré, car cette fois encore la nature 
contagieuse de la maladie fut confirmée par cette 6° trans- 
mission. En effet, le cochon n. 11 mourut le 26, la maladie 
ayant seulement duré 2 jours ( de 24 à 26 ); le cochon d’Inde 
n. 12 a succombé le 27, c’est-à-dire, après 3 jours de maladie. 

Dans ces deux inoculations, la marche de l'affection a été 
plus rapide encore, ce qui démontre que le virus xanthogé= 
nique loin de s’atténuer par la répétition des transmissions, au 
contraire s’avive et devient plus actif dans certaines conditions. 
Cette circonstance par elle seule nous amenerait à penser que 
l'agent de transmission est un agent vivant, susceptible de se 
multiplier et non simplement une substance minérale ou OTga= 
nique de l’ordre des toxiques. 

Cette opinion, cette croyance, ainsi imposées par l’expéri- 
mentation physiologique ont été corroborées par l'examen mi- 
croscopique, qui, avec tous les soins scrupuleux dont nous 
avons l'habitude d’entourer nos observations, a mis en évidence 
la présence des organismes microscopiques dans les différentes 
phases de leur développement. 

Un aveuglement pyrrhonique seulement et une prévention 
inqualifiable faisant rejeter une nouvelle doctrine à cause du 
culte que l'on professe à l'égard des anciennes théories, 
pourront expliquer le scepticisme et la contradiction en face 
de faits si concluants de contagion et de transmission de la 
fièvre jaune, de bras à bras pour ainsi dire, comme dans l'ino= 


. culation du virus de la vaccine. 


{ 
4. 


_ 


Nous défions que ces faits nous soient contestés même par des 
observateurs antagonistes qui voudraient répéter les expé- 
riences auxquelles nous avons procédé, du moment qu'ils 
chercheront, ainsi que nous l'avons fait, un sang qui contienne 
réellement les gérmes de Ja perpétuation du mal, et des ani- 
maux dans les conditions requises de réceptivité et soumis à 
l'expérimentation pendant la saison appropriée. 
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Nous avons été plus loin encore. Le sang de l'animal n. 11 
préalablement dilué dans l'eau pure, a étè injecté (toujours 
hypodermiquement) sur un autre cochon d'Inde n. 17 qui est 
mort le 27, c’est à dire le jour qui à suivi l'inoculation et qui 
a ainsi donné lieu à une 6° transmission. Le sang de cet 
animala servi à une septième transmission en l'injectant à 
un autre cochon d'Inde qui est mort le 29, c’est-à-dire, deux 
jours aprés. 

Pour la huitième fois nous avons transmis la maladie du 
cochon d'Inde n.20 à unautre n. 22, qui na pas tardé à 
mourir puis qu'il a succombé le 2 mai, c'est-à-dire, après trois 
jours de maladie. 

Une 9° transmission fut également pratiquée avec le 
sang du n. 22 inoculé à l'animal n. 27 par le procédé ordinaire 
de vaccination, et le 2 mai, c'est-à-dire, huit jours après l’ino- 
culation cet animal avait cessé de vivre. * 

Nous aurions pu continuer la propagation des microbes chez 
d'autres animaux ; mais ces neuf transmissions successives 
produisant la mort des quatorze animaux qui avaient servi 
A cette série d'expériences, nous ont paru d'autant plus sufli- 
santes que les expériences suivantes que nous allons décrire 
nous ont apporté un nouveau contingent pour la confirmation 
de la contagiosité du mal. 

Effectivement, le sang de ce même cadavre, qui injecté chez 
un Japin avait servi de point de départ pour la série prêce- 
dente d'expériences, a servi à injecter un second lapin et, cette 
fois, nous pratiquames, non une inoculation intra-veineuse 
comme chez le premier lapin mais une injection hypodermique : 





1 Pondant la saison épidémique, pour causer la mort des animaux il n'était pas né- 
cessaire de pratiquer des injections hypodermiques ou intra-veinouses ayot uno grande 
quantité deliquido virulont.,A part l'exemplo fourni par l'animal n. 27 nous avons ou 
un grand nombre do pr'ouves expérimentales do co fait. j 

{suffisait d'appliquer par la méthode endermique quelques goultes d'une culturo très 
aclive où d'un sang provenant d'un organisme infecté parle virus xanthogénique. 
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c'était un animal de forte taille, vigoureux, pesant 727 gram- 
mes; sa température était de 39°. Le jour suivant, il y 
eut une augmentation d'un demi degré. Un jour après ( deu- 
xième jour de la maladie ), la température était descendue à 
38°; l'animal était triste, avait de l'oppression epigastrique, 
les oreilles et les pattes froides. 

L'examen microscopique fit voir des myriades de microbes 
dans une goutte de sang retirée de l’une des oreilles. 

L'animal mourut pendant la nuit. La nécropsie permit de 
vérifier la coloration jaune dans les viscères thoraciques et 
abdominaux, les poumons congestionnés, le foie augmenté de 
yolume était devenu noir et présentait en outre quelques taches 
ecchymotiques à sa surface; la bile de couleur jaune foncé 
contenant du pigment noir en suspension ; les reins étaient con- 
gestionnés ; les méninges dans les mêmes conditions et le cer- 
veau était coloré en jaune. 

Les urines contenaient de l’albumine. Voilà donc une preuve 
évidente que le premier lapin qui avait souffert une injection 
intra-veineuse avait été victime, non d’un accident, mais réel- 
lement de l’action microbienne du typhus ictéroïde. Comme les 
microbes furent introduits par la méthode sous-cutanée, ils 
ne réagirent pas comme dans le premier cas. Deux jours furent 
nécessaires pour produire la mort. 

Le premier cas à été fulminant, semblable à ce qui se produit 
parfois dans certains cas rapidement mortels qui s’observent 
dans l'espèce humaine ; dans le second cas, le processus mor- 
bide bien que rapide également, a suivi toutefois une évolution 
plus régulière. 

Les organismes microscopiques, comme les venins inanimés, 
agissent suivant le mode d'introduction dans l’économie, sui- 
ant la dose et les conditions de réceptivité individuelle. 

Le sang de cet animal comme nous l'avons dit plus haut était 
envahi par des myriades de microbes; les lésions cadavériques 
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étaient les mêmes que celles trouvées ordinairement dans les 
cas de typhus ictéroïde. 

Comment se réfuser alors à admettrela transmission du mal, 
quand nous sommes parvenu à obtenir une série étendue de 
transmissions avec le premier lapin, inoculé avec le même 
sang ? 

Néanmoins, pour donner tout le caractère de certitude à 
nos deductions, nous avons procédé aux expériences que nous 
allons exposer de suite. 


CHAPITRE II 


SOMMAIRE .— Expériences de contrôle de Ja contagion par inoculation,— Animaux ré- 
fractaires à l’action du cryptococeus xanthogéniquo.— Extraction de la ptomaïne du 
sang des malades de fièvre jauno.— Injections de xanthoptomaïne.— La terre du cimo- 
tière de Jurujuba; confirmation de sa virulence. — Naturo infecto-contagieuso de la 
maladie.— Influence de la saison sur l'énergie du microbo.— Influence de la chaleur 
et do l'électricité sur l'activité des cultures. 


Nous avons injecté chez un cochon d'Inde, 1 gramme du sang 
du deuxième lapin auquel nous nous sommes rapportés dans le 
chapitre précédent; cet animal mourut également au bout de 
quelques jours. 

L’accumulation d’un aussi grand nombre de faïts représente 
un ensemble de pièces à conviction si précieuses pour la confir- 
mation de la doctrine de la contagion de la fièvre jaune, qu'après 
de telles preuves nous avons la foi la plus ferme et la plus iné- 
branlable dans cette doctrine et nous comptons bien que notre 
manière de voir sera partagée par tous ceux qui sont exempts 
de toute idée préconçue. À 

Nous ayons voulu alors une contre-preuve. Si réellement les 
microbes sont bien la cause du typhus ictéroïde, une fois qu'ils 
auront été détruits dans un liquide organique, ce liquide intro- 
duit dans le torrent circulatoire d'un animal doit être complè- 
tement inoffensif. 

En effet, c’est ce qui est justement arrivé dans l’expérience 
suivante. 
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Nous ayons broyé dans un mortier un fragment de muscle 
biceps, tiré d’un individu mort de la fièvre jaune à l’hopital de 
N. D. de la Saude et nous avons mélangé la pâte ainsi obtenue 
avec une petite quantité d’eau parfaitement exempte d’orga- 
nismes; nous avons filtré ce mélange sur un linge fin et nous 
avons examiné au microscope une goutte de ce liquide. Une 
multitude de microbes couvrait le champ du microscope. 

Immédiatement après, nous fimes dessècher 1 gramme du 
liquide, éleyant la température jusqu'à 280°. Mélangeant en- 
suite la partie solide résultant de cette opération avec de l’eau 
pure nous l'injectâmes sur un cochon d'Inde qui n'éprouva 
absolument rien, son état général demeura excellent et la tem- 
pérature se conserva normale. Un autre cochon d’Iude, injecté 
le même jour avec le même liquide non stérilisé par la chaleur, 
succomba au bout de deux jours de maladie. La conséquence 
logique de ce fait ne peut être autre, sinon que la cause de la 
fièvre jaune réside incontestablement dans le microbe qui in- 
fecte le sang et les tissus. 

Il convient de noter que le microbe de la fièvre jaune offre 
une résistance remarquable à l’action de la chaleur. L'expè- 
rience suivante va nous en fournir la démonstration. 

En effet, le 17 avril 1883, nous avons soumis à l'ébullition 
durant quelques minutes un gramme de sang contenant des 
microbes. 

Nous l’avons ensuite injecté sur un cochon d'Inde dont la 
température avant l'expérience était de 389,5 à la région axil- 
laire. La température a suivi cette marche les jours sui- 


vants : 
Tours MS CLONE CL ARENA ES 00 
» 20 DES SUR RM RTE ITS 9 0] 
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L'animal mourut dans la nuit du 23. Son autopsie montra 
les lésions caractéristiques. | 

Il est nécessaire de pousser la température au delà de 2000 
pour que le microbe perde son énergie toxique. Comme nous 
venons de le voir, sa virulence résiste à la simple ébullition. Le 
microscope à montré que malgré l’ébullition les micro -0rga - 
nismes avaient gardé leur configuration ordinaire et avaient 
continué à exécuter tous leurs mouvements, preuve de leur 
complète vitalité. 

Or, la solution qui fut stérilisée 4 la température de 2802 
examinée au microscope montra, cela est vrai, quelques mi- 
crobes qui avaient conservé leurs formes propres, toutefois ils 
étaient tous dans l’immobilité, La température (avant l’ex- 
périence ) de l'animal qui fut injecté avec cette solution sté- 
rilisée était de 380,1. 

Les autres jours le thermométre marqua : 


2e jour 3e jour 4e jour de jour 6e jour 7e jour 


38,3 37,9 37,3 37,0 37,8 37,8 





À partir du septième jour la température se maintint à 
peu prés stationnaire, et l'animal dans les meilleures conditions 
de santé. 

La relation de la causalité et de la transmissibilité du mal 
étant ainsi démontrée, on se demande :— Cette transmissibilité 
est-elle absolue ? Non— Même dans l'espèce humaine il y a 
des individus qui jouissent de l'immunite. 

Il y à également des races d'animaux qui sont complète- 
ment réfractaires au typhus icteroïde : nous pouvons citer 
entre autres les gallinacés. Ce fait ne doit pas nous surprendre, 
Car il à été également observé pour d’autres affections. 

MM. Arloing, Cornevin et Thomas ont noté l’immunité? des 
adultes de l'espèce bovine pour le charbon Symptomatique ou 
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bactéridien dans les localités où cette maladie règne à l’état 
épidémique. 

Le parasite du choléra des poules se localise dans la région 
inoculée quand il est appliqué à des cochons d'Inde, qui sont 
cependant si susceptibles de recevoir, comme nous l'avons vu, 
le parasite de la fièvre jaune, qui pénètre rapidement dans le 
torrent circulatoire. 

Nous allons présenter de nombreux faits qui confirment la 
singulière immunité des poules et des poulets, immunité qui 
résulte, soit des conditions de race et d'espèce, soit d’une vac- 
cination inconsciente par suite du milieu où vivent ces animaux 
et de leur cohabitation avec l'espèce humaine. 

Quelqu’en soit la raison, analysons : 

Le 4 avrilon a pratiqué sur une poule une injection hypo- 
dermique d’un gramme de sang provenant d'une hémorrhagie 
survenue à un malade de fièvre jaune. 

_ Ce sang contenait les organismes caractéristiques . Il y eut 
une légère élévation de température, mais l'animal ne mourut 
pas. 

Nous avons injecté chez un poulet une solution aqueuse de 
ptomaïne contenant des microbes. La température de cet animal 
était de 41° avant l'expérience. L'inoculation a été pratiquée 
à midi. Une heure après, la température était encore la même. 

Le jour suivant, à une heure de l'après midi, elle monta 
à 420. L'animal se montra un peu triste, se pelotonnait souvent 
et hérissait les plumes. Peu d'appétit. Tendance au sommeil. 
Evacuations régulières. Trois jours après l'inoculation, à 0nX 
heures du matin, la température était revenue à 41°. À parti 
de ce moment l’état de l'animal n'offrit plus rien de notable 

Nous avons injecté chez un poulet une solution aqueuse d 
ptomaïne contenant des microbes. Il n’éprouva aucune pertul 
bation, on constata simplement une legère élévation de tempé 
rature qui ne se maintint que très peu de temps. 
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Chez un autre poulet, nous avons détaché un morceau de 
peau de l’une des cuisses et entre elle et l'aponévrose nous 
avons déposé un demi-gramme d’une culture de sang tiré du 
corps d’un individu mort de la fièvre jaune ; aprés avoir fait une 
suture métallique nous attendimes. Aucun phénomène grave. 
La température de l’animal avant l'expérience était de 410. La 
Culture qui avait servi à l'inoculation avait été préalablement 
examinée au microscope et on y avait rencontré les crypto- 
cocci caractéristiques sous la forme de cellules contenant des 
granulations jaunes et bordées d’une bande obscure, d’autres 
cellules plus petites encore et plus obscures et enfin d’au- 
tres mobiles sous la forme de petits points. Beaucoup des 
précédentes étaient également mobiles. Ces divers états ca- 
ractérisaient les différents degrès de développement du mi- 
cruphyte. 

On voyait, en outre, des amas jaunes en assez grande abon- 
dance et pleins de granulations. Cette culture était donc la 
plus riche possible en éléments morbigènes. Le jour suivant, la 
température du poulet augmenta d’un degré, (42°) à trois 
heures de l'après-midi. Le troisiéme jour, l’animal avait 420,2, 
il ÿ eut par conséquent une élévation de deux dixièmes ; l’exa- 
men fut fait à midi et demi. Mais cette élévation ne s’est plus 
maintenue le quatrième jour, où la température a été de 419,2 
(diminution d'un degré relativement à la température du troi- 
sième jour). Les jours suivants, la marche thermique a été: 
HE 400,0) 

Voyant que les variations thermométriques n’indiquaient pas 
une modification sensible dans la santé de l'animal, Je lui in- 
jectai par la méthode sous-cutance un gramme de sang prove- 
nant du cadavre d’un individu mort de fièvre jaune. Le jour 
qui suivit l'injection, le thermomètre marqua 420,7, c’est-à-dire, 
qu'il y eut une élévation plus forte, correspondant à un demi- 
- degré centigrade, Mais, dés le Jour suivant la température 


était revenue à 41°,7 et les autres jours elle se maintint à 42°; 
410,6 ; 420P 

Nous avons obtenu un résultat analogue chez un autre 
poulet auquel on avait injecté deux grammes d’une culture de 
vomissement noir en gélatine. Avant l'expérience la température 
était de 41°. Vingt quatre heures après, la température était de 
420, Le troisième jour elle était de 42°,3 et les jours suivants, le 
thermométre marqua 410,5 — 429,4 — 429,5. L'injection avait 
été faite d’après la méthode hypodermique, mais sur le trajet 
de la veine saphène et sur les deux cuisses. Après les consta- 
tations que nous venons de relater, nous n'avons plus pris la 
température pendant trois jours; mais après ce laps de temps 
nous avons, pendant six Jours, constaté les variations thermo- 
métriques suivantes : 490,7 — 410,6 — 429,3 — 420,5 — 429,8 
— 429,1. 

Nous avons injectè dans la veine axillaire d’une poule, du 
sang d’un malade de fièvre jaune. Encore le même résultat. 
Avant l'expérience, la température était de 422,4. Le jour 
suivant, on a trouvé 43°,7. L'animal était triste, ramassé sur 
elle-même, immobile. Le troisième jour, la température est 
descendue à 41,05. Les autres jours elle a été de 429,7 — 429,8 
— 42,3. | | 

À l'hôpital de Jurujuba, près du lit même d’un malade, on à 
pratiqué une injection sous-cutanée de sang sur une poule. Ce 
sang provenait d'une hémorrhagie du scrotum. Avant l'expé- 
rience la température était de 41° ; le jour suivant elle s’éleva 
jusqu’à 420,2. Cet animal continua à vivre sans présenter 
aucun phénomène extraordinaire: 

On à obtenu les mêmes résultats négatifs avec des pigeons. 
En effet, le 21 mai on a inoculé à un pigeon (N. 1) dont la 
température était de 429,1 et le poids de 320 grammes, un 
gramme de sang provenant d’un cochon d'Inde, mort à la suite 
d’une inoculation faite avec du sang d'un malade mort de fièvre 


— R21 — 


jaune. On employa la méthode endermique comme dans la vac- 
cination jennérienne. 

Avec le même sang et par la même méthode on a injecté un 
autre pigeon (N. 2.) dont la température était de 429,8 et dont 
le poids était de 260 grammes. La piqûre fut pr 


atiquée sous 
l'aile chez chacun de ces animaux. 


Le jour suivant la température du pigeon n. l était de 
429,6 et celle du n. 2 de 430,4. 
Le poids du 1° était de 305 grammes et celui du 2° 248 gram- 


mes. En résumé, les variations du poids et de la température 
ont été les suivantes : 
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examiné au microscope 


contenait en assez forte proportion les microbes caractéristiques 
de la fièvre jaune, 


Voici la continuation des variations observées chez le pi- 
geon n. L. 
Neuviéme jour — temp. 429,1 poids 265 grammes 
Dixième jour — temp. 409,8 poids 276 grammes 
Onzième jour —temp. 42,0 poids 270 grammes 
Douzième jour — temp. 4lo,5 poids 272 graimes 
Treizième jour — temp. 400,9 poids 272 grammes 
Quatorzième jour — temp. 400,9 poids 276 grammes 


Nous avons eu déjà l’occasion de dire que nous aVOn$ sacrifié 
ce pigeon et nous ayons donné les résultats de sa nécropsie 
(Voyez page. 166.) 

En présence de ces résultats négatifs, nous nous sommes 
décidés à varier le mode d'administration et, nous avons fait 
ingérer à une poule une culture de microbes dans du bouillon 
de bœuf: * | 

Il ne se produisit aucun phénomène extraordinaire, pas 
même une augmentation de température. 

Cette poule fut alors refroidie sous un courant d’eau et la 
température augmenta d’un degré le jour suivant. On fit 
ingérer une nouvelle dose de culture à cet animal et on le 
refroidit de nouveau. Ce traitement fut repété deux jours 
successivement sans que l’on ait pu noter de différence dans la 
température qui s'est toujours maintenue à 420. Nous exami- 
nâmes alors le sang de la crête et nous y rencontrâmes de rares 
microbes. 

Le 11 avril cette poule fut pesée ; son poids qui était de 1144 
gr. avant l'expérience était descendu à 961 gr. Toutefois l'état 
général de l’animal était satisfaisant. On lui fit boire alors du 
sang tiré du cerveau d’un cadavre contenant une grande quan- 
tité de microbes. 





1 Los microbes de cotto culturo proyonaiont do la terre du cimotièro de Jurujuba, où 
on entorro los personnos décédéos de fièvre jaune. 


" 
h 


î 
LA 


— 823 — 


Le 12, il y eut une augmentation de température d’un demi- 
degré, mais les jours suivants le thermomètre marqua de 
nouveau 41° e 429,2 au maximum. Cet animal continua à 
vivre dans les meilleures conditions de santé. 

Cette résistance si remarquable nous a convaincus de l’immu- 
nité dont jouissent ces animaux et notre attention s’est alors 
porté sur d’autres qui doivent probablement jouir du même 
privilège. Quelques unes de mes expériences faites en 1880 
nous avaient montré que le chien était plus ou moins dans les 
mêmes conditions de résistance que les poules, 

Voulant varier le plus possible le mode d'introduction des 
microbes, nous avons injecté la ptomaïne elle-même chez un 
cochon d’Inde. Le 27 avril 1883 nous avons inoculé, en effet, 
sous la peau de cet animal un gramme de ptomaine pure 
extraite du vomissement noir type. 

La température de l'animal qui était avant l'expérience de 
38°, est monté le jour suivant à 380,7 et le 29 elle est descendue 
à 379,8 ; le 30, le thermomètre a indiqué 379,9; le premier mai, 
37°. La mort eut lieu 4 cette date. 

L'examen microscopique du sang de l'animal a montré la 
présence des organismes caractéristiques qui préexistaient dans 
la ptomaïne. : 

Il faut cependant remarquer que cette substance agit de deux 
manières : 1° par les microbes qu'elle tient en suspension ; 
2° par l'énergie dynamique propre qu’elle possède, énergie qui 
varie aussi suivant l'espèce de l'animal. 

Ainsi, en ce qui concerne les poulets, elle nous semble peu 
active, ce qui ne l’empéche pas qu’elle soit un toxique violent 
et d’une action rapidement mortelle pour d'autres espèces 
d'animaux et même pour l'homme. 

Ce qui est vrai, c’est que les xanthoptomaïnes constituent 
un milieu propice à l'existence des cryptococci et que leur 
quantité augmente à mesure que ceux-ci prolifèrent. Personne 


aujourd’hui ne saurait contester la présence des alcalis de 
cette nature dans la matière du vomissement noir et dans le 


sang des malades de fièvre jaune. 
Nous avons déjà dit comment on extrait les ptomaïnes du 


vomissement. Il nous reste à décrire le procédé au moyen 
duquel on arrive à extraire la ptomaïne du sang. 

On met le sang d’un malade de fiévre jaune à un degré assez 
avancé, à macérer avec de l’éther sulfurique (volumes plus où 
moins égaux de sang et d'éther). La macération doit durer 
plusieurs Jours, jusqu'à ce que l'éther prenne une teinte 
franchement jaune. 

On sépare ensuite la couche éthérée, on la traite par le 
bicarbonate de soude solide et une petite quantité d'eau. On 
agite dans un flacon bouché à l’émeri. Au bout d'un jour on 
sépare la couche éthérée et on l’abandonne à l'évaporation 
spontanée dans une capsule de porcelaine ; on dessèche ensuite 
jusqu'à 100° centig. le liquide qui résulte de l'évapo- 
ration de l’éther. On obtient ainsi un résidu jaunâtre, doué 
d'une odeur nauséabonde rappelant celle de l'urine corrompue 
et qui respirée quelque temps provoque de la céphalalgie. Cette 
substance qui est la ptomaine donne avec l'eau une solution 
opaline. Elle décolore l'iodure d’amidon, bleuït le papier de 
tournesol et ne donne aucune des réactions de la bile. Comme 
cette substance est imprégnée de la matière colorante jaune; 
microbienne, c'est à son infiltration dans les tissus que l’on doit 
attribuer la teinte ictérique que présentent les malades. 

Avec un gramme de cette ptomaïne dissoute dans l’eau on a 
fait une injection dans la veine axillaire d’un poulet qui 
pesait 599 gr. et dont la température était de 420 (dans le 
rectum). Le jour suivant, le thermomètre a marqué 42°,9 et 
les suivants : 420,5 — 429, 1 — 4920,3— 429,1 — 410,7 —419,3— 
41°,5. Le poids a pou varié. L'état général de l'animal s’en 
est peu ressenti. 
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Quelques mots maintenant sur la terre du cimetière de Ju- 
rujuba etsur sa virulence. Ce point délicat qui a été élucidé par 
nos recherches à produit une certaine émotion dans la popu- 
lation de Rio de Janeiro, comme aussi à l'étranger. 

Nous ne cherchons en aucune façon à provoquer la panique, 
mais notre devoir est de dire sans détours ce que l'expérience 
nous à montré; cacher la vérité, serait dans un cas semblable 
un acte digne du blâme général, tandis que nous pensons, au 
contraire, être utile en signalant le péril et en le décrivant sous 
tous ses aspects afin qu'il soit possible de l’éviter au moyen 
de sages mesures. 

La présence des microbes xanthogéniques dans la terre qui 
recouvre les sépultures des individus morts de fièvre jaune, 
est malheureusement un fait qui peut être facilement vérifié 
par tous ceux qui voudraient se donner la peine de faire les 
examens microscopiques nécessaires. 

Nons allons décrire l'observation microscopique qui a mis 
en évidence la présence des microbes. 

Cette description qui a été publiée dans différents journaux 
de Rio et des provinces, a été également reproduite par un grand 
nombre de journaux étrangers, tels que l’Anglo Brasilian 
Times, La Estrella del Panama, le Chilian Times, journal 
de Valparaiso, etc. Dans ce dernier, la rédaction appelle l’atten- 
tion des autorités chiliennes sur ce fait. Nous avons reçu, 
en outre, des communications de divers médecins d'Europe et 
d'Amérique, nous demandant des informations plus minutieuses 
à ce sujet. 

Nous allons satisfaire à ce désir en rendant un compte plus 
détaillé de notre observation, au moyen de quelques additions 
qui ne se trouvent pas dans la description primitive, que l’on 
trouvera aux pages 30 et 31 de l’opuscule que j'ai publié en 
1883 sous le titre de Ætudes eæpérimentales sur la contagion 
de la fièvre jaune. 
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Dans une visite au cimetière de Jurujuba, où sont enterrés 
les individus qui meurent à l'hôpital maritime de Santa Isabel, 
nous avons fait retirer à un palme (0", 22 cent.) au-dessous 
de la superficie, un peu de la terre qui recouvrait la sépulture 
d’un individu mort de fièvre jaune il y avait un an. 

La terre fut recueillie dans un flacon bouché à l’émeri, préa- 
lablement désinfecté au moyen de l’eau chlorée et ensuite dans 
une étuve à airchaud. La terre qui recouvrait la sépulture, 
formait, à la superficie, un monticule dur ct compacte, qui 
protégeait les couches sous-jacentes. 

De cette manière, on a été certain qu'aucun autre germe 
étranger n’était mêlé à la terre recueillie. Cette terre n’offrait 
rien de particulier quant à l'odeur et aux autres caractères 
extérieurs. Mais en l’examinant à un grossissement de 740 dia- 
mêtres et en prenant toutes les précautions pour prévenir les 
causes d'erreur ‘, nous avons trouvé des myriades de microbes 
exactement semblables à ceux qui ont été trouvés dans le vo- 
missement, dans l'urine, dans le sang et dans les autres liquides 
organiques provenant de personnes attaquées de fièvre jaune ; 
cellules de cryptococcus æanthogenicus dans les différentes 
phases de leur développement, depuis la grandeur d’un point 
noir, difficile à apercevoir dans le champ du microscope jus- 
qu'à celle de corpuscules ronds plus ou moins volumineux, 
réfractant fortement la lumière, dont quelques uns étaient 
gris, tandis que d’autres étaient entiérement noirs ou bordès 
d’une aréole noire. 

_ Un grand nombre de ces organismes exécutaient des mouve- 
ments spontanés . 





1 J'ai dilué un pou do terre dans de l’eau distillée dont la pureté ayait été préala- 
blement vérifiée au microscope; le vaso qui avait sorvi à préparer la dilution avait été 
désinfoctè et calciné à l'étuve. Uno goutte de ce liquide a été retirée à la pointe d'un 
bâton do verro préalablement passé à la flamme d’une lampo à alcool ot avait été 


rapidement portéo sur lo porte-objot et recouvorte aussitôt de la lamelle mince, qui 


avait été comme la plaque égalomont passeo à la flamme d’uno lampo. 
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Des amas jaunes, remplis de grañulations, étaient également 
visibles, amas provenant de la substance pigmentaire des cellu- 
les; on à observé en outre quelques parties noires, débris des 
cryplococci. On a également noté des vibrions qui se mouvaient 
rapidement. 

Ces observations, vérifiées dans tous leurs détails par nos 
auxiliaires, ont prouvé clairement que les germes de la fiévre 
jaune se perpétuaisnt dans les cimetières qui constituent autant 
de pépinières où s’élaborent de nouvelles générations destinées 
à dévaster notre ville. Ces germes traversent les pores de 
la terre et se répandent dans l'atmosphère ; d’autres sont 
entraînés par les pluies torrentielles qui sont si fréquentes 
sous notre latitude et dispersés dans les rues et places où, 
rencontrant des milieux propices à leur évolution, ils donnent 
naissance aux épidémies pendant l'été, qui est la saison pro- 
pice à leur prolifération. La présence des microbes de la fièvre 
jaune dans les cimetières est parfaitement en accord avec 
les observations faites par Mr. Pasteur relativement à la ma- 
ladie du charbon. Nous appelons l'attention des hygiénistes sur 
ce fait. Comme mesure provisoire, il nous semble qu’on devrait 
déplacer les cimetières actuels pour les transporter dans des 
endroits les plus éloignés possibles de la ville et d’où les vents 
prédominants ne pourraient transporter les spores du microbe. 
Comme mesure définitive et radicale, la pratique de la crémation 
des cadavres serait le moyen le plus sûr, en l’accompagnant 
d’autres mesures hygiéniques, telles que la désinfection géné- 
Tale, y compris celle des cimetières existants, concoureraient 
à l'extinction des épidémies plus ou moins intenses qui désolent 
nos centres les plus florissants. Si chaque corps recéle des 
Milliards et des milliards d'organismes spécifiques du mal, 
On S'imagine ce que peut être un cimetière dans lequel se 
forment de nouveaux foyers autour de chaque corps. L'in- 
Magination est incapable de concevoir le nombre littéralement 


à 
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infini des microbes. Quelles multiplications s’opérent dans ces 
repaires où dans Je silence de la mort, des mondes d'organismes 
invisibles à l'œil nu travaillent sans cesse, à l'abri des regards, 
à remplir les sépultures de nouveaux corps qui, à leur tour, 
sont destinés à la perpétuation fatale de l'espèce ? Nous avons 
fait une culture de cette terre en diluant une parcelle dans 
de l’eau pure eten transportant une goutte de ce liquide dans 
un ballon Pasteur contenant une solution de gélatine stéri- 
lisée. La prolifération s'éffectua d’une manière florissante et 
arriva même à produire un abondant dépôt noir semblable 
à du café en poudre et présentant l’aspect des vomissements 
noirs rejetés par les malades de fièvre jaune. La culture a 
donc constitué la preuve la plus irréfutable que notre observa- 
tion microscopique avait été faite avec toute la rigueur et l’ex- 
actitude désirables. 

Mais si la preuve microscopique confirmée par la culture 
parait insuffisante à quelque lecteur plus exigeant, nous lui 
offrirons une nouvelle preuve, la preuve physiologique. 

En effet, nous avons déjà dit qu'un animal qui await l'ESpiré 
les microbes à l’état sec, dans un espace confiné était mort en 
peu de temps. Ces microbes étaient contenus dans la terre 
dont je viens de parler. Nous allons maintenant rendre 
compte d’un autre fait identique au premier. 

Le 18 avril 1883, nous avons placé un cochon d'Inde dans 
une atmosphère qui à êté facilement saturée de spores des 
organismes et cet animal est mort au bout de 7 jours présentant 
les symptomes du typhus ictéroïde. Avant l'expérience, Ja 
température de l'animal était de 39°; le jour suivant, el 
était de 39°,8 et les jours suivants elle a êté successivement 1e 
ggo — 380,5 — 380,5 — 380,8. 

Le septième jour, nous aVOR$ trouvé l'animal mort. Commen 
on le voit, il y à eu hyperthermie le premier Jour et à 
partir du 8° jour une hypothermie qui s'est maintenue jusqu'à là 
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veille de la mort, où une augmentation de température a été 
observée. 

La description des lésions trouvées chez cet animal a été 
faite minutieusement. Plus encore : le sang de cet animal fut 
injecté à un autre qui est mort le 1° mai, dans un espace 
de six Jours, le sang ayant été retiré de l'animal trois heures 
à peine après sa mort. La marche de la température a été 
la suivante : avant l'expérience 389,5 ; les jours suivants : 
390,8 — 390,4 — 399 — 389 — 38°. (Voyez la description de 
la nécropsie correspondante, à la page 161.) 

Le sang de ce dernier animal a encore été injecté à un autre 
qui est mort après un assez long espace de temps (26 jours 
de maladie). Cet animal portait le n. 26. Sa température 
avant l'expérience était de 389,3 et les jours suivants la marche 
thermique fut : 389 — 380 — 380,4 — 380,4 — 380,8 — 380,9 — 
380,7 — 380,5 — 380,2 — 370,5 — 380,7 — 380,7 — 370,1 — 
910,8 — 380,1 — 389,5 — 380,5 — 370,6 — 380,7 — 370,5 — 
370,5 — 389,3 — 380,1 — 382,8. Mort le 26° jour. ‘ 

Non satisfaits encore, nous avons mélangé de la terre du 
cimetière de Jurujuba à de l’eau pure. Aprés avoir pris 10 
gouttes de ce mélange dilué dans un gramme d’eau, nous avons 
introduit cette quantité dynamisée de microbes sous la peau 
d'un cochon d’Inde par le procédé de la vaccination jennerienne, 
ce qui Signifie que quelques gouttes à peine du poids total de un 
gramme furent inoculées. 

Le jour qui suivit l’inoculation l’animal mourut. Le sang 
de celui-ci fut inoculé à un autre qui mourut également au 
bout dé trois jours. 


——————— 


1 Dans mon mémoire: Æludes expérimentales sur la contagion de la fièvre jaune — j'avais 
donné set animal comme guéri ot j'écrivais à la pago 33: aujourd'hui il ost oncoro vivant 
et n’a plus do fièvre, 

., En offot, ayant vu la tompérature lo 40e jour, rovonir à son point do départ, je con- 
sidorai l'animal commo hors do péril.— Pout-êtro uno deuxièmo affection subséquento 
aura-{-olle détorminé la mort. Ou bien il ÿ à ou une rochuto. 
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Malgré notre désir de continuer la transmission de la maladie 
sur d’autres animaux, nous n'avons pu le faire à cause de l’état 
avancé de putréfaction dans lequel'se trouvait cet animal. 

Néanmoins, nous croyons ces faits suffisamment éloquents, et 
que personne ne soutiendra que la terre en question ne consti- 
tue pas un véhicule au moyen duquel la maladie se perpétue 
et les épidémies se reproduisent. On nous objectera peut-être 
qu'il serait nécessaire de répéter l'expérience avec de la terre 
d'autres cimetières. Nous procédons en ce moment à des essais 
avec des terres provenant des cimetières de la ville de Vassouras 
où la maladie sévit en 1880 et 1881 et nous avons déjà vu que 
la terre qui recouvrait la sépulture d’un cardiaque n’avait pas 
donné lieu àla transmission des phénomènes qui caractérisent 
la fièvre jaune. Les faits signalés doivent nous laisser sur le 
qui-vive.* 

Nous devons ajouter que d’après une indication très sensée 
de l’un des écrivains de la Gazeta de Noticias qui s'est occupé 
de ce sujet d’une façon sérieuse, nous avons soumis à l'examen 
microscopique un peu de terre recueillie sur le bord d’une 


1 Mrs. Mozly ot Harrison ont prétendu contostor ces résultats ; mais les condilions 
où ces auteurs so sont placés n’ont pas été los mêmes, d’après la lecture que j'ai faito 
do leurs oxpériences. En effet, ils ont injecté dans les animaux des cultures de Ja 
terre qui rocouvrait les cadayres, tandisque j'ai injecté une dilution dans de l’eau 
pure de la mêmo terro rolirée directement des sépultures ; c'est-à-dire que j'ai ino- 
culé un liquide contenant les organismes dans toulo la force de leur virulence ; l’expé- 
rience m'ayant démontré que la culture dans les ballons stérilisés atténue considè- 
rablement l’énérgie des micro-organismes xanthogéniques. 

En outre, la lerro qui a servio pour mes expériences provonait do sépultures 
d'individus morts il y avait un an à poino; or, celle dont Mrs. Mozly et Harrison se 
sont utilisés a été retirée d'uno sépulture dalant de trois ans, (4884) ; par conséquent, 
les organismes pouvaient bien n'y plus exister, le cadayre so trouvant reduit à-pèu 
près à l'état do squeletto, d'autant plus qu'il sa trouvait une couche de chaux sur lo 
même cadavre, subslance qui aura concouru, pour Sa part, àla destruction des micro- 
bes ; en outre, lo mort se trouvait dans un cercuail. Voilà deux circonstances qui ne s0 
reucontront pas dans mos expériencos. : 4 £ 

Los auteurs avouont que los oxpérionces étant faites avec los matières faisant partie 
du cercueil, c’est-à-dire, avec dos substrala on contact immédiat avec lo cadavre, 
elles ont donné liou à la mort des animaux ; ils no sont pas sûrs si cotto mort a 
été oui ou non causéo par la fièvre jauno, car ils so bornont à dire qu'il semble que 
les cas mortels ont été dûs à uno simple seplicémie, Pour moi, ils onl été probablement 
dûs à la microbihémio amarillo. 3 

Si la sopticémio en avait été la cause, elle aurait été mise hors de doute par la 
présonco du yibrion septique, dont la formo ost bien connue, ot les auteurs n’en par- 
sene pas du tout; ils affirmont, au contraire, qu'on n’a découyert dans le sang aucune 
jacltério. 


ax 
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excavation que l’on avait faite au mois d'avril dans la rue 
S. José près de la rue d’Ajuda. 

Nous y avons trouvé les organismes caractéristiques de la 
fièvre jaune et cela ne doit nullement nous surprendre, attendu 
que l'épidémie était répandue dans toute la ville: le nombre 
de ces organismes était toutefois très limité comparativement à 
ceux rencontrés dans la terre du cimetière de Jurujuba et la 
prolifération en fut assez lente ; ce qui prouve que réellement 
les cryptococci n'étaient pas très nombreux. 

Une fois admise la relation de causalité entre la fiévre jaune 
et les parasites que l’on rencontre constamment dans les cas 
de cette maladie, admettant la contagion et la transmission 
du mal, admettant également les lois de prolifération dans 
une saison propice auxquelles obéissent les plantes micros- 
copiques comme les arbres touffus, ainsi que tous les végétaux 
que nos yeux peuvent apercevoir sans le secours d’un ins- 
trument, comment ne pas croire au péril en permanence au 
centre de la ville et dans le voisinage des cimetiéres, où 
végètent ces plantes malfaisantes, invisibles, dont les pluies 
etles vents entraînent les spores vers les rues et jusque dans 
l'intérieur de nos appartements ? 





Donc, les animaux ne sont pas morts do septicémie. On note des lacunes consi- 
dérablos dans les recherches de Mrs. Mozly ot Harrison ; par exemple, je suis bien 
curieux do savoir si ils ont trouvé dans la torre qu’ils ont inoculée, les micro-orga- 
niSmes que je regarde caractéristiques do la fièvre jaune: il n’y a aucune indication sur 
ce point fondamental qui dovrait précéder toute inoculation, pour qu’on soit on droit 
d'accorder une valeur réelle aux résultats obtenus. 

Cos expérimontateurs voudraiont voir se manifester dans les cochons d'Inde tous los 
symptômes de la fièvre jauno, au moyen dos inoculations. Chose impraticablo | On sait 
que la condition d'espèce modifie profondémont los processus morbidos; souvent il 
suffit do la variété de raco pour communiquer une différence radicale quant à la pré- 
disposition morbide, ct parfois méme uno immunilé absolue. Ce qu'on retrouve chez 
les cochons d'Inde inoculé, en fait de symptômes appréciables, vu que les animaux ne 
nous fournissent aucune donnéo sr anue, c'est l'hyporthormie, la diminution de 
poids, la hépatomégalio, et l'inquiétude 80 traduisant dans certains cas par un vyéri- 
lable état ataxique ; on remarquait souvent une adynamie parfaitement caractériséo. 
Maïs los signos los plus importants sont fournis par l'examen anatomo-pathologique, 
Permettant d'observer les lésions caractéristiques que nous avons tant étudiées, Co: 
portant, los auteurs ne disent rion sur les lésions trouvées, ils ont oublié de faire 

autopsio dos animaux. Û 

Je ponso que ios rocherches des antours cités no sont pas suflisantos pour détruire le 

résultat dos nôtres. 
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Quelque soit le moyen pratique à opposer à cette cause des 
épidémies qui nous désolent si souvent, il faut, ou enterrer 
les morts loin, très loin des centres populeux, ou adopter la 
crémation qui cause tant de terreur aux esprits timorés et 
imbus de préjugés réligieux. Pour si triste que soit cette 
constatation, elle doit être dénoncée par l’homme de science, 
habitué à voir les choses telles qu'elles se présentent à son 
observation et à chasser de ses idées les préjugés subjectifs qui 
pourraient le faire dévier de son but. 

Il est nécessaire d'adopter une mesure radicale qui s'oppose 
à l'invasion de ces épidémies qui sèment le deuil dans le pays 
et le discréditent à l'étranger. 

I] est nécessaire que l’on fasse disparaître d'une manière 
quelconque ou que l'on neutralise le terrible germe mor- 
bifique qui se propage non seulement immédiatement d'individu 
à individu, par contact ou inoculation, mais également sous la 
forme de foyers plus ou moins intenses qui disséminent les spores 
des microbes dans toutes les directions au gré des vents, des 
pluies, etc. Au début, la fièvre jaune étant contagieuse, ne 
tarde pas à devenir infecto-contagieuse. Nos expériences sur les 
animaux nous ont fourni une preuve directe de ces faits. L'air 
de notre laboratoire a été infecté de telle manière que, dernière- 
ment, tous les animaux venus du marché pour nos études n'ont 
pas tardé à contracter la maladie et sont morts au bout de peu 
de jours. 

Nous fûmes forcés de continuer nos expériences provisoire- 
ment dans notre domicile privé afin d'éviter des erreurs dans 
nos déductions. 

Un preuve de plus de la nature infecto-contagieuse de la 
maladie : deux cochons d'Inde (n. 32 et 33), en parfaite santé, 
furent mis dans une cage commune dont les parois et l’atmos- 
phère étaient saturées de l'infectieux animé, parceque plu- 
sieurs cochons inoculés y étaient morts. Ces deux cochons 





I 
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moururent avec tous les symptômes du mal après une maladie 
qui dura cinq jours (du 5 au 10 mai 1883). 

En présence de tous ces faits, il est nécessaire d’avoir recours 
à des mesures hygiéniques spéciales, telles que l’inoculation 
préventive et la crémation. Cette dernière serait pour nous 
tous une garantie et, plus tard, pour les futures générations. 
L'inoculation préventive en se généralisant, détruirait les 
foyers d'infection et de contagion et empêcherait ainsi l’éclosion 
des épidémies, ou ralentirait du moins leur marche d’invasion. 

Si nous préconisons le système de la crémation ce n’est pas 
par caprice, mais poussé par la force des circonstances, comme 
mesure énergique d'hygiène publique. 

Quant aux inoculations préventives, la nature spécifique de 
la maladie prouvée comme elle l’est, ainsi que sa contagion ; sa 
transmission, et la proprièté qu’elle a de n’attaquer qu'une fois 
le même individu, nous ont amené à penser que la question 
n'était pas insoluble.Toute la difficulté consisterait à trouver 
le meilleur moyen d’atténuer le virus. 

Nous verrons que nous avons surmonté cette dificulté, et 
les résultats que nous avons déjà obtenus nous ont prouvé, que 
la vaccine appliquée à la fièvre jaune était une réalité. 

Nous serons plus minutieux, à ce sujet, en temps opportun. 

Examinons pour le moment d’autres questions qui se ratta- 
chent étroitement au mode d'existence du microbe, tel que 
l'influence de la saison sur son énergie. 

Un des faits qui frappe le plus vivement l'observateur qui 
étudie le typhus ictéroïde, est le rythme périodique que l’on 
note dans l'irruption des épidémies, lesquelles se manifes- 
tent dans notre climat seulement à une époque certaine et 
déterminée de l’année, entre les mois de février et juin, rare- 
ment jusqu'à juillet ; de juillet et aôut jusqu’à janvier, on 
constate un intervalle de repos complet, durant lequel l'appa- 
rition de cas sporadiques est même rare. 
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L'influence des saisons sur l’évolution du microbe de la 
fièvre jaune est par conséquent très puissante. Dans le but de 
déterminer le genre de cette influence nous avons procédé à 
diverses recherches expérimentales. 

Nous avons inoculé chez un grand nombre de cochons d'Indé, 
non seulement par le procédé de vaccination jennerienne, 
comme aussi par l’injection sous-cutanée des cultures du mi- 
crobe dans de la gélatine. Ces cultures se montraient fertiles 
en organismes caractéristiques, et leur énergie avait déjà été 
éprouvée, puisque leur inoculation avait causé la mort de plu- 
sieurs anlMmaux . 

Eh ! bien, ces inoculations faites en juillet eten août, n'ont 
fourni que des résultats négatifs. Les animaux présentèrent 
une légère augmentation dans la calorification, mais survécurent 
aux conséquences de l’inoculation. 

Le sang lui-même des malades de fièvre jaune transporté 
chez des animaux dans les mois de juillet et août ne pouvait 
occasionner leur mort. En effet, le 15 juillet 1883 nous ayons 
injecté avec du sang d'un individu attaqué de fièvre jaune neuf 
cochons d'Inde. Voici la marche thermique observée: 


TEMPÉRATURE AVANT L'EXPÉRIENCE 


10 5899 4° 882,6 one 0e Al 
20. 389,8 DO 590, 8° 390,2 
BD A0 6° 389,8 GOSSES 


TEMPÉRATURE APRÈS L'INJECTION 


Lo {6 Le 47 Lo 18 Le 49 
10,508 1022708 10389, 1° 39° 
DOS R0 7 ONE 2_3I0 20. 300,6 


DOM SO DSC DOS, 4 30..,380,8 
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Lo 16 Lo 17 Le 18 Lo 19 
49,,:392,9..: 49, 880,9 40 380,8 40 389,6 
DES OS ESS 0 DONS DANSE 


69.399 GES O60.500;8 6° 40° 

1924490 HORS 50h TMS S0;0 71° 399,4 
02002 S0 8704 SO 8° 382,5 
DODROSL 20 005006 DOS OR DONS EF 


Les jours suivants, les températures de presque tous ces 
animaux étaient revenues normales, aucun d’eux n’est mort. 
Ce fait prouve l’innocuité, dûe au changement de saison, des 
inoculations qui, un mois auparavant, s'étaient montrées 
virulentes et tellement toxiques qu'elles causaient, à coup 
sûr, la mort de tous les animaux. 

Cette inactivité des cultures coïncide done avec la disparition 
presque totale de l'épidémie ; ce parallelisme dénote que l’in- 
fluence de la saison, l’approche de l'hiver, est la cause de 
l'épuisement de l’action mortelle des microbes, dont l’'organi- 
sation est en quelque sorte altérée de mode à n’exercer aucune 
action nocive sur l'économie, 

En quoi consiste cette modification ? 

D'après diverses expériences que nous avons faites au moyen 
des principes élaborés par les microbes, appartenant à la classe 
des ptomaïnes, c'est dans ces principes que réside principalement 
la nocivité, 

En effet, lorsque l'épidémie se trouvait à son apogée, ces 
ptomaïnes inoculées à des cochons d'Inde produisirent la 
mort. Lorsque l'épidémie était sur son déclin, les microbes 
fabriquaient des alcalis qui, inoculés, n’ont déterminé aucun 
Symplôme grave sur ces mêmes animaux. 

De même que certaines espèces de chainpignons qui sont co- 
mestibles pendant une saison et vénéneuses pendant les autres, 
le cryptococcus æanthogenicus agit comme toxique seulement 
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pendant les deux derniers mois de l'été et pendant l'automne, 
en comptant les saisons d’après l’ordre où elles se présentent 
dans l'hémisphère méridional. 

Cette action périodique ne constitue pas toutefois un fait 
anormal. En sa qualité de plante, l'algue de la fièvre jaune 
obéit aux lois générales de la végétation, dependantes des in- 
fluences climatériques, de cet ensemble d'agents physiques et 
météorologiques qui déterminent les cycles de la végétation. 

Nous avons voulu vérifier si cette inertie du microbe se tra- 
duisait par quelque altération morphologique. Dans ce but 
nous avons procède aux observations microscopiques des cul- 
tures que nous avions à l'état pur dans de la gélatine, dans du 
bouillon de bœuf et du lait. : 

Nous avons pu remarquer que la prolifération des microbes 
a lieu en hiver, sur une échelle relativement moins étendue, 
que leur croissance est plus lente, que leur mobilité est presque 
nulle et qu’ils tendent à former des agglomérations qui s’encas- 
trent dans une sorte le gangue ou d'enveloppe gélatineuse. J ai 
même noté dans diverses cultures, une configuration polyédri- 
que irrégulière, au lieu de la forme ronde propre des microbes. 
En résumé, quoique les microbes ne se modifient pas au point 
de passer par un véritable polymorphisme, ils présentent néan- 
moins de légères variations dans leurs caractères extérieurs, 
en correlation avec le changement de saison, variations qui 
coïncident avec une activité physiologique presque nulle. 

Quel est l'agent général qui détermine cet état de choses? 
Sera-ce isolément, la chaleur ou l'électricité, ou un état hy- 
grométrique deJ’air, etc. ou sera-ce l'ensemble de ces agents ? 

Bien que nous pensions que la modification d'un de ces 
agents généraux provoque solidairement la modification plus 
ou moins profonde de tous les autres, nous croyons toutefois 
que la chaleur est la cause primordiale qui agit sur le mi- 
crobe. 
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En effet, nous avons placé dans une étuve maintenue cons- 
tamment entre 38° et 50°, un ballon Pasteur contenant une 
culture du mierobe dans une solution de gélatine. Cette culture 
examinée au microscope avant son entrée dans l'étuve, contenait 
des microbes peu développés et d’une évolution languissante. 
Cette culture inoculée à un cochon d'Inde détermina seulement 
une légère augmentation de température. 

Au bout d'une semaine, l'examen microscopique de cette cul- 
ture montra un développement beaucoup plus considérable, 
non seulement en relation aux dimensions des organismes, mais 
encore à leur quantité. 

Je cherchai alors à m’assurer si cette culture avait recupéré 
la vertu toxique perdue. L’inoculation chez un cochon d’Inde 
produisit une légère élévation de température. Toutefois, cette 
expérience attira notre attention sur une circonstance qui ne 
doit pas passer inapercue, c’est-à-dire, qu’une chaleur modérée 
variant seulement entre 38° et 50° jouit de la propriété 
d'activer la prolifération des microbes, sans que pourtant 
cette prolifération soit suivie du caractère toxique de ces 
microbes. 

Ce fait acquis explique un des côtés du fproblême et prouve 
que la température plus élevée de la saison estivale, est la 
cause, sinon unique, au moins principale, du développement 
rapide et plus abondant de l'évolution des cryptococci consi- 
dérés hors de l'organisme. 

Ce résultat obtenu, nous avons cherché à découvrir un moyen 
qui permit de régénérer le pouvoir toxique des petits organis- 
mes. À cet effet, nous avons inoculéen premier lieu la même 
culture qui avait servie dans les expériences précédentes chez 
un cochon d'Inde. La température de l'animal était de 399,1. 
Nous le plaçämes ensuite dans une étuve maintenue à la tem- 
pérature constante de 38° à 40°, faisant pénétrer continuelle- 
ment le courant d'air nécessaire à la respiration de l'animal. 
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Les parois de l'étuve étant en verre permettaient à la lumière 
de pénétrer à son intérieur. 

Le jour suivant où il fut placé dans l'étuve, l'animal se 
montra inquiet et abattu et sa température s’éleva à 419,3. Le 
troisième jour, le thermomètre marquait 39°,6 et le même état 
général continuait. Le 4° jour la température descendit à 
39°, malgré cela, l’animal demeura toujours abattu, maigri 
et sans appétit. 

Le 5 jour, il mourut, L’autopsie nous permit de constater 
des foyers congestifs dans les poumons, dans les reins et dans 
la rate. Oes organes avaient augmenté de volume et étaient 
parsemés de taches noires. Le foie était tellement volumineux 
qu’il occupait les deux hypochondres et offrait une couleur 
jaune paille. Tous les tissus dénonçaient l'infiltration pigmen- 
taire de couleur jaune, surtout dans l'intestin grêle, dans les 
capsules surrénales et dans le péritoine. Les oreillettes du cœur 
étaient noirâtres et les deux ventricules contenaient des caillots 
sanguins. Il y avait trés peu d'urine dans la vessie et elle révéla 
beaucoup d’albumine, non seulement par le traitement par la 
chaleur, mais aussi par l'acide azotique. Cette expérience 
semble prouver que l'élévation de température extérieure 
augmente l’activité et l'énergie virulente des microbes qui 
pénètrent dans l’organisme, de sorte que les cultures ont pris 
une action promptement mortelle dans cette saison, pendant 
laquelle de nombreux cas d’inoculation avaient prouvé leur 
inertie. 

I1 était naturel de chercher à vérifier si le même fait se re- 
produisait dans d’autres expériences. Dans ce but, nous avons 
procédé de la manière suivante : 

Premiérement, et à titre de contrôle, je plaçai dans une 
étuve, dont la température fut maintenue entre 35° et 40° un 
cochon d'Inde dont la santé était parfaite. L'animal ne fut pris 
d'aucun mouvement fébril, ni d'aucun phénomène anormal. 
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Voici l'observation de la température de l'animal: 


29 août 30 31 1er septembre 2 3 4 5 6 
380,9 390,1. 390,2 380,9 969,0, 9808807 1380 7.350079 


Comme on le voit, les variations ont été insignifiantes, et 
comme également l’état général s’est conservé le meilleur 
possible, nous sommes amenés à penser que l’animal a parfai- 
tement toléré la chaleur comprise entre 359 et 40°. L'animal 
fut retiré de l’étuve au bout du 92% jour. J’inoculai alors par 
la métnode hypodermique chez un autre cochon d'Inde de la 
culture n. 7, la même qui avait servi dans l'expérience pré- 
cédente, mais sans l'avoir préalablement chauffée. Aussitôt 
après, l'animal fut mis dans l’étuve et tenu en observation jour 
par jour. En même temps, fut placé dans la même étuve un 
autre cochon d'Inde qui avait été vacciné avec une culture. 
Si la virulence de la culture est activée par la chaleur exté- 
rieure, le 1° cochon d’Inde doit tomber gravement malade et 
même mourir, tandisque le 2° ne doit rien souffrir parcequ'il 
a êté inoculé préventivement. 

La température des deux animaux avant l'expérience était 
de 39°. Les jours suivants les variations ont été: 


PREMIER COCHON D'INDE INOCULÉ ET NON VACCINÉ 


7 septembre 8 9 10 gi 42 13 44 45 16 20 
oscille entre 


3954 399,# 390,7 399,7 380,4-390,6/380,7 380,7 380,5 360,5 390,8 390,7 
COCHON INOCULÉ ET VACCINÉ PRÉALABLEMENT 


7 septembre 8 9 10 ai 12 15 16 20 
49° 409 390,5 390,7 390,6 390,6 380,2 40° 390,5 


Les jours suivants, la température n’a souffert aucun écart 
sensible ; les deux animaux ont survécu. 
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aison de ces deux échelles thermiques, résulte 


De la compar 
ante: que l'influence de la tempé- 


la donnée suivante très import 
raturé à laquelle ont été soumis les deux animaux n’a pas été 
suffisante pour communiquer à la culture un pouvoir toxique 
capable de causer la mort du 1 animal (le non vacciné), mais 


qui toutefois a rendu ce 1e animal plus gravement malade que 


le second. 
En effet, quoique l'ascension thermomètrique aitétè plus 


sensible chez l'animal vacciné les deux premiers jours de la M 
maladie (différence de 0°,6 au plus), on à noté toutefois Chez M 
l'animal non vacciné, le 5° jour, des oscillations thermiques | 
nt où on procédait à l'observation thermo- 
ës être montée, la colonne redescendait 
Ces oscillations 


brusques au mome 
métrique, de sorte qu'apr 
aussitôt après pour remonter rapidement. 
précèdent en général la chûte brusque et considérable de la 


colonne thermométrique. Or, c’est justement ce qui est arrivé 


( 
| 
à partir du 6° jour, et cette diminution est arrivée à son jé 
maximum le 9e jour de la maladie; parceque (comme on 10 
voit dans le tableau ci-dessus) le thermomètre a baissé ce jour 
jusqu'à 36°,5. 4 
Si cette température s'était maintenue stationnaire pendant 
longtemps, l'animal aurait succombé sûrement. Mais le 10èn0m 
jour elle monta de nouveau à 39,8 et 39,7 ce qui amena son“ 
rétablissement, aprés (il est nécessaire de le rappeler) avoir 


été gravement malade. 
Ghez le 20% animal, celui qui avait été vacciné préalablement, 


la chûte de la température s'est manifestée beaucoup plus tard 
(le 9° jour) et cette chûte à été insignifiante (38°,2) différants | 
à peine de 0",8 relativement à la température initiale, qui était, 

de 39°. Le jour qui à suivi la chûte thermique, l'élévation 
à 40° pour descendre ensuite jusqu’à 390,7 Ci 


ormal qui s’est maintenu l 
2 
} 


est arrivée jusqu 
revenir de suite après, à son état n 





les jours suivants. 
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En résumé, cette expérience n'a pas été contradictoire à 
la première et a servi, en même temps, à établir la preuve 
de la résistance acquise par le fait de la vaccination pré- 
yentive. 

Dans le but d'agir avec toute la rigueur possible, je fis une 
autre expérience analogue, plaçant dans la même étuve, et dans 
les mêmes conditions de température, un cochon d'Inde auquel 
j'avais injecté par la méthode hypodermique une culture du 
microbe dans de la gélatine. Voici la marche de la température 
chez cet animal. 


Tompératuro avant l’expérience 


Le 16 17 18 20 21 22 23 2% 25 26 
380,6 419,2-400 400,1 390,7 400,9 440,6 440,2 419,3 400,2 390,2 
oscillante 


On voit que la température a eu une ascension brusque dès 
le 2° jour de la maladie ; puisque la température initiale étant 
de 38°,6, elle présenta le jour qui suivit l’inoculation la diffé- 
rence énorme de 2°,6 en plus (410,2). La température s'est 
maintenue trés élevée jusqu’au 3° jour où il y a eu une chûte 
brusque de 0°,4, après quoi elle est remontée pendant 5 jours 
avant de revenir à son état normal, 

Afin de mettre hors de doute que l'animal avait contracté 
la maladie, ce que d'ailleurs révélait, non seulement l'hyper- 
thermie mais encore l’état d’agitation et l’amaigrissement 
dans lequel il setrouvait, nous avons profité d'un moment où 
l’animal urinait sur une toile cirée propre, recouvrant une 
table du laboratoire, pendant qu'on nettoyait l'étuve où on 
l'avait placé. Nous avons imbibi un morceau de papier filtre 
de cette urine, nous avons lavé ensuite ce papier avec de 
l'eau distillée et l'avons traité par l'acide nitrique à froid, La 
liqueur fut légérement troublée. I1 faut remarquer que la 
quantité d'urine recueillie au moyen du papier filtre ne 


pouvait pas être supérieure à quelques gouttes. Il existait 
16 
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donc de l’albuminurie, élémentlimportant pour la confirmation 
du diagnostic. 

Enfin, nous avons procédé encore une fois à une nouvelle ex- 
périence analogue aux précédentes en inoculant chez un cochon 
d'Inde par la méthode hypodermique, une solution de ptomaïne 
extraite du sang d’un cadavre de fièvre jaune. Cette solution de 
ptomaïne, examinée au microscope, à présenté une quantité 
trés considérable de cryptococci de grandes et petites dimen- 
sions. Avant l'expérience la température de animal était 
de 38°,9. 

Le jour suivant, elle était de 38°,7. Elle a augmenté les 
autres jours ; avant derevenir à l'état normal, il y a eu une 
chûte ; l'animal est revenu à la sante. 

Si toutes ces expériences démontrent la plus grande énergie 
acquise par les cultures sous l'influence de la chaleur, elles . 
font voir également que la chaleur seule n'est pas suffisante 
pour rendre cette énergie toxique et mortelle ; il y a quelque 
élémént météorologique qui contribue à communiquer cette 
action toxique pendant la saison des épidémies. 

I1 devait même en être ainsi, Ces cultures doivent être inertes 
hors des saisons propres, de la même manière qu'un grand 
nombre de plantes médicinales sont inactives à certaines époques 
de l’année ; de là, le précepte de les cueillir à l'époque de l’année 
où leur activité est la plus grande. Ainsi également, hors de la 
saison épidémique, les microbes sont dans une inertie presque 
complète, dont une chaleur prolongée peut les faire sortir, mais 
qu'elle ne peut en aucun cas, transformer en activite toxique. 
De même que l’on ne peut pas faire qu’un végétal fructifie ou 
élabore certains principes immédiats avant le temps que la na- 
ture a fixé au cycle végétatif, ainsi, également, l’algue micros- 
copique de la fièvre jaune ne peut exercer énergiquement son 
action mortifère, sinon au moment où elle s’est adaptée aux 
conditions naturelles requises pour l'apparition de sa nocivité. 
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Or, dans le but de bien mettre en lumiére cette vérité, nous 
avons fait quelques expériences dans lesquelles l'électricité a 
été mise en jeu en même temps que la lumicre. 

Pour réaliser ces expériences, on a disposé un appareil 
comme le montre la figure ci-contre. Dans une étuve munie 
d’un thermomètre et chauffée entre 250 et 429, sans interru- 
ption, on a placé des cochons d'Inde préalablenmeut inoculés 
avec une des cultures en gélatine, on a fait passer deux rhéo- 
phores isolés par des tubes de verre partant d'une bobine 
Rumkorff. Ces rhéophores pénètrent dans l’étuve à une petite 
distance de la paroi supérieure ; de leurs extrémités partent des 
fils métalliques divergents entre eux, destinés à disperser le 
plus possible l'électricité dans l’intérieur de l’étuve, dont les 
paroïs, latérales et inférieure, recouvertes de porcelaine et la 
paroi antérieure en verre, isolent complètement le fluide. Eh! 
bien, les animaux présenté-ent une élévation de tem pérature et 
les mêmes phènoménes, pourtant plus accentués que lorsqu'on 
avait fait agir isolëment la chaleur : de l'agitation, de l’abat- 
tement, de l’amaigrissement, ete.; aucun des animaux pourtant 
n’a succombé. 

Tout ceci met hors de doute que pendant les mois de juillet 
à février (cette expérience a été faite en septembre), les cul- 
tures conservent une faible activité dans les conditions ordi- 
naires, activité qui augmente un peu sans toutefois devenir 
mortelle sous l’influence de la chaleur seule ou aidée par des 
décharges électriques continues. 

Dans tous les cas l'électricité ne fait pas sentir son influence 
en annullant l'effet des cultures, en neutralisant l'énergie du 
microbe. Nous faisons cette réflexion parceque quelques patho- 
logistes ont prétendu que les épidémies de fiéyre jaune dimi- 
nuaient d'intensité sous l'influence des décharges électriques 
qui se produisent pendant les grands orages qui ont lieu à 
l'époque des épidémies, Cette opinion n'avait aucun fondement 
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même a priori, une fois admis que la cause de la fièvre jaune 
est un végétal, une algue microscopique- Depuis les expériences 
de l'abbé Bertholon, on sait que l'électricité contribue à 
accélérer le mouvement végétatif, à imprimer une impulsion à 
la croissance et un développement précoce à tous les organes 
des plantes. Le microbe de la fiévre jaune étant une plante, 
ne pouvait échapper à cette loi. 

Nous avons fini de prouver par expérience directe et en fai- 
sant agir de grandes quantités d'électricité, que le fluide 
n'avait enrien contribué à la diminution de l'effet des cultures. 

Néanmoins, si son influence avait été salutaire, destructrice 
du principe morbigène, il aurait dû révéler ces propriétés pen- 
dant les expériences que nous venons de décrire, quel que soit 
le mode dont nous l’ayons fait agir, soit d’une manière conti- 
nue, soit en puissantes décharges et condensé dans une atmos- 
phère confinée et isolée presque complètement. 

L'opinion que j'ai émise en 1880 dans mon mémoire déjà 
cité est donc pleinement confirmée. — En réalité, voici ce que 
j'affirme à la page 247 de ce travail : 

« Quant à l’état électrique de l'atmosphère, il est observé 
qu'il influe considérablement, soit sur l’évolution des phases de 
la maladie, soit sur la marche générale de l'épidémie. L’accu- 
mulation de l’electricité activerait la pullulation du ferment 
morbide, de même qu’elle active l’évolution de tous les vêgé- 
taux. 

Cette activité est sans doute dûe à une forte proportion 
d'ozone qui, comme on le sait, se produit dans l'air par suite de 
l'électrisation de l'oxygène. » 

D’autres agents physiques et météorologiques doivent con- 
courir avec le calorique et l'électricité à communiquer au Mi= 
crobe xanthogénique une virulence léthale.— L'examen de ces 
conditions formera le sujet spécial de recherches que nous pro- 
posons de faire plus tard. 





QUATRIEME PARTIE 


Caractères cliniques de la fêvre jaune interprétés d'après la théorie parasitaire 


CHAPITRE I 


… SOMMAIRE. ConsipÉRATIONS PRÉLIMINAIRES: — La médecine doit s'inspirer aujourd’ hui 
des méthodos actuelles d’obsorvation et d'expérience. Les faits que nous avons étudiés 
jusque maintenant démontrent la nature parasitaire de la fièvre jauno.— Refutation do 
la théorie chimique.— Preuves expérimentales de l'existence du germe xanthogénique 
dans l’air atmosphérique. 


Les expériences présentées dans les chapitres précédents, ont 
jeté les fondements sur lesquels, j'espère, qu’à l’avenir les bons 
esprits dépourvus d'idées systématiques édifieront toute l’inter- 
prétation étiologique et clinique de la fièvre jaune. 

Je sais que ce sera un véritable sacrifice pour un grand 
nombre d’abjurer les doctrines hyppocratiques qui se sont 
perpétuées dans l’enseignement de toutes les Facultés de Méde- 
Cine; mais il est du devoir de tous les hommes de science, 
inspirés par les principes qui président au progrès en général 
de se soumettre aux faits incontestables, qui découlent d’une 
saine expérience, et aux théories qui émanent presque intuiti- 
vement de leur enchainement ; même alors que ces faits, que 
ces théories, vont à l'encontre et s’opposent diamétralement aux 
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connaissances traditionnelles qui ont trouvé un abri dogmatique 
dans nos convictions habituelles. Nous confessons franchement 
que la Médecine redoute encore de se dépouiller de ses enve- 
loppes théologiques pour suivre résolument la route tracée par 
l'école positiviste. Il faut proclamer bien haut qu'elle doit 
avant tout abandonner ces scrupules et remplacer les hommages 
rendus au passé, par la réalité des données, par la grandeur 
des acquisitions que les méthodes modernes d'observation et 
d'expérience enregistrent chaque jour; contribuant de cette 
manière à s'élever au niveau des autres branches de connais- 
sances, qui ont progressé et trouvé un appui pour leurs crédits 
dans la dissection nue des faits, bien loin des préjugés de la 
tradition et de la routine. 

De deux choses l’une : ou persister dans l'absurde croyance 
que les fléaux épidémiques qui dévastent l'humanité sont le 
résultat de forces surnaturelles, de causes mystérieuses et 
occultes qui échapperont toujours à nos investigations, parce- 
qu'elles sont le dur et éternel châtiment de nos péchés et de nos 
vices, et dans ce cas, l'unique ressource est de se croiser les 
bras et remettre notre sort entre les mains de la Divine Provi- 
dence ; ou alors convenir que dans la nature tous les phéno- 
mênes se produisent et évoluent en vertu de lois fixes et inva- 
riables qui seront définies tôt ou tard par l’étude expérimentale, 
et colligées dans leurs diverses relations de but et causalité. 
Dans ce dernier cas, quand l'observation et l'expérience, sont 
en possession d’un grand nombre de découvertes, et les réunis- 
sent aprés un minutieux travail analytique en une synopse 
synthétique, qui traduit d'une manière palpable l’ensemble de 
l’évolution des faits, dans ce dernier cas, dis-je, ce serait de 
l'entétement morbide et inexplicable, une perversion de la 
raison, de vouloir nier l'évidence des faits, dérivée de syllo- 
gismes expérimentaux ; ce serait comme la préférence des 
ténébres à la lumiére, de la cécité à la vision claire. 
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Heureusement, les mémorables travaux de l’école parasitaire 
ouvrant un nouveau monde à la pathologie, font pénétrer 
peu à peu la persuasion dans les esprits les plus réfractaires ; 
et ceux qui se sont inspirés à ces travaux, en cherchant à les 
étendre à l'étude de différentes maladies mortelles qui déci- 
ment un grand nombre de pays, recueilleront, dans un avenir 
prochain, les dépouilles opimes de leurs efforts et de leurs 
luttes titaniques. 

C'est depuis 1880 que j'affirme que la fièvre jaune est une 
maladie parasitaire. Depuis cette date j'ai appelé l'attention 
des observateurs sur la cause primordiale, le facteur spécifique 
de cette maladie, Non seulement je n’ai jamais cessé d'étudier 
l'évolution du végétal microscopique que j'ai rencontré dans 
toutes les humeurs des malades, mais encore j'ai créé une 
théorie pathogénique fondée sur cette évolution dans l’intérieur 
de l'organisme, dans l'intimité des tissus. 

Voici ce que j'ai dit à la page 244 de l'ouvrage dans lequel j'ai 
exposé ma profession de foi : 

« Mes observations- micrographiques démontrent évidem- 
ment qu'il coexiste des organismes avec l’évolution de la 
maladie ; plus tard nous prouverons que celle-ci est sous la 
dépendance de ces éléments organisés, que les symptômes de 
la fièvre jaune sont fonction du développement physiologique 
des mêmes éléments. .,. » 

I est temps maintenant de montrer cette correlation de cause 
à effet. Dans les chapitres précédents, nous nous sommes 
efforcés de prouver : 19, la présence constante des cryptococei 
xanthogéniques dans les tissus et humeurs des individus de 
l'espèce humaine affectés de fièvre jaune; 2°, la porpriété de 
faire proliférer, de cultiver à l'état d'isolement complet et 
de pureté, les mêmes cryptococci, en leur conservant leur 
forme primordiale qui les caractérisait dans leur foyer 
primitif, et la même fonction physiologique, quant à l'énergie 





— R48 — 


dynamique et aux travaux utiles d'élaboration liquide et 
gazeuse plus ou moins modifiées par les conditions météoro- 
logiques ; 3°, la propriété dont jouissent ces mêmes êtres 
microscopiques de proliférer et de produire les mêmes effets 
que dans le milieu où ils se sont développés, lorsqu'ils ont 
êté transplantés chez des animaux doués de la réceptivité 
propre à leur développement ; 49, la répétition presque in- 
définie de ces transplantations, de ces transmissions d’animal 
à animal, étant données certaines conditions naturelles de 
pression, température, électricité, etc., inhérentes au cycle 
végétatif que parcourrent ces organismes microscopiques comme 
la plupart des végétaux ; 5°, la grande atténuation de la vertu 
vireuse, des effets toxiques produits par la présence des 
cryptococci, dès qu'ils entrent dans la saison où leur proliféra- 
tion est la moins active et leur énergie moins intense, montrant 
ainsi que leur sphère d’activité dépend de conditions météorolo- 
giques concomitantes et expliquant en même temps pourquoi les 
épidémies de fièvre jaune apparaissent par mouvements de 
révolution périodique en certains mois de l’année; 69, la coïn- 
cidence de la cessation des épidémies en même temps que la 
perte de l’énergie toxique des cryptococci lorsqu'on les inocule 
à des animaux douës de réceptivité; 70, l'élaboration par ces 
organismes microscopiques de principes alcalins de la classe 
des ptomaïnes, élaboration qui se fait sans doute aux dépens 
des matières albuminoïdes de l’organisme. * 
8 


1 Jo vions do lire sur le — Evyening Tologram, do New-York, du 49 Juillet 4884, 
quo Mr, lo Dr. Girerd, chirurgien on chef de l/hôpital contral du Ganal de Panamà, 
a ou lui-mêmo l’occasion do constater un grand nombre de cos résultats. 

En effet, il a pu vérifier dans lo sang des malades do fièvre jaune les gormos ca- 
ractérisés par do petits points, dont les dimonsions ne dépassaiont celles d’uno tête 
d’épingle. Lo même docteur a atténué des cultures de ces gormes, par l’action de l’oxy- 
gène de l’air ot a préparé ainsi un virus pour les inoculations. Il a aussi injecté lo 
ane des maladés do fièvre jaune dans des cochons d'Inde, qui ont succombé par ce 

ait. ; 

Je mo félicite do cotte série d’expèriences du Dr. Girerd, vu qu'elles viennent appuyer 
ges CNT ot offrir un lémoignago do plus on fayeur do la théorie parasitairo do 
a maladio. 
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Par conséquent, ayant fourni la preuve réelle de tous ces 
faits, nous avons donné ipso facto la preuve du parasitisme de 
la fièvre jaune et le déterminisme de la nature de la même ma- 
ladie. Les adversaires de la théorie parasitaire ne demandaient 
pas autre chose ; je me rapporte à ceux qui discutent de bonne 
foi, à ceux qui n'érigent pas leurs convictions en dogmes ; 
à ceux qui ne répondent pas — no/i me tangere — aux accusa- 
tions qu'on dirige contre eux ; à ceux qui confessent qu'ils 
seront les premiers à déposer les armes, à renoncer à leurs 
idées en présence de faits convaincants et bien étudiés. 

Parmi ces adversaires de bonne foi setrouvele Dr. A. Corre, 
professeur à l'Ecole de Médecine navale de Brest, qui dans l’ou- 
yrage qu'il a publié en 1883, sous le titre Traité des fièvres 
bilieuses et typhiques des pays chauds, se prononce de la 
manière suivante aux pages 462 et 463 !: 

« Domingo Freire a décrit le parasite amaril sous le nom de 
cryplococcus xanthogenicus; Carmona y Valleet le Dr. Monard, . 
l’ont observé sous la forme d’une bactérie, isolé, cultivé, inoculé 
avec Succés à des animaux. Mais ces affirmations hâtives vien- 
nent se heurter contre l’aveu de Pasteur lui-même, auquel des . 
liquides d’expérimentation, préparés d’après sa methode et ses 
indications par notre regretté collègue le Dr. Talmy n’ont 
donné que des résultats négatifs. Sans doute de nouveaux tra- 


———————_—_—_— 


! Je dois faire observor que dans cotto citation lo Dr. Corro paraît no pas s’êlro adressé 
aux sources primitives pour asscoir sos affirmations. Sürement co distingué professeur na 
Pas eu ontro les mains mon travail: «Recueil de travaux chimiques suivi des recherches sur la 
Cause, la nalure et le traitement de La fièvre jaune » dont jo lui ai adrossé un exemplaire après 
avoir lu son traité. Lo Dr. Corre n’a pas ou non plus l'occasion do lire les leçons surla 

évro jauno faites parlo Dr. Carmona à Mexico, en 1884, c’est-à-dire un an après la 
Publication de monlivrocité plus haut, Los leçons do Carmona ont été publiées dans 
« l’Escuela de Medicina » journal do Mexico des mois de novembre et décombro de 1884, 
n cffot, M. Garmona, commo je l'ai dit au début do cot ouvrage, a décrit les mêmes 
Organismes que j'avais déjà décrits, ayant été pourtant amoné à une orrour do classification 
Pour ne pas avoir fait les observations avoc touto la rigueur nécossairo ob avoir suivi 
| l’évolution de champignons atmosphériques on mêmotemps quo colle dos parasitos cara- 
téristiquos de la fiévro jaune. [1 n’a pas décrit dos bactéries commo lo dit lo Dr. Corro, mal 
informé Probablement pour s’ôtro guidé sur dos transcriptions failes pou Scrupulousemonl 
au moyen dos notices résumées do divers journaux, incomplètes ou mêmo orroncos, S'il 
non avait pas été ainsi, conscioncioux commo il lost, lo Dr. Gorro m'aurait rondu justico 
ans sOn inlérossant traité, comme il l’a fait plus tard dans uno lottro qu'il m'a adrosséo. 
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vaux seront entrepris pour démontrer la nature animée du 
principe amaril. Mais nous n’accorderons une valeur scienti- 
fique qu'aux inoculations pratiquées hors d'un milieu amaril, 
sur des organismes susceptibles de contracter l'infection ama- 
rile et devant des juges assez habitués à reconnaître les ca- 
ractères de l'infection amarile, pour ne pas accepter comme 
telle des symptômes de réaction banale ou de septicémie. 
Puisque les partisans les plus auctorisés de l'infection animée 
reconnaissent qu'un virus ne posséde aucun attribut morpho- 
logique actuellement appréciable, mais qu’il n’emprunte sa 
spécificité qu'aux effets qu’il détermine (aveu singulier dans la 
bouche de ceux qui ne veulent voir dans la maladie ni les 
symptômes, ni les lésions mais seulenrent la cause virulente !) 
c’est en déterminant la fiévre jaune par la mise en rapport de 
son agent parasitaire avec un milieu vivant d'adaptation 
qu'on pourra démontrer avec la plus parfaite évidence la na- 
ture de la maladie. 

Si les résultats de l'expérience sont nets et précis, nous 
nous inclinerons devant la brutalité du fait. Mais, jusque là, 
_nons continuerons à repousser, pour la fièvre jaune, comme 
pour tous les typhus, la doctrine de la virulence, c'est-à-dire 
de l'infection parasitaire, de la cause animée. Nous avons 
d'autant meilleur droit à demeurer sceptique vis à vis de la 
découverte déjà plusieurs fois annoncée du microbe amaril que 
l'observation n'a pas signalé dans le milieu aérien, les mêmes 
_ formes que l’on prétend rencontrer dans les humeurs et les tis- 
sus des sujets contaminés, La commission de la Havane a 
vainement recherché, dans l'atmosphère des germes à incri- 
miner ; elle y a rencontré des cristaux aciculaires, souvent irra- 
diés, auxquels on songea à attribuer un rôle pathogénique 
jusqu’au moment où l’on constata leur présence dans l'air . 
de Washington, en dehors de toute influence amarile et n’a 


trouvé à y signaler d'autre particularité qu'une alcalinité | 





— 851 — 


très forte due sans doute À quelque ammoniaque composée 
(Inslay).» 

L'extrait que nous venons de transcrire, écrit par un des 
adversaires les plus déclarés de la doctrine parasitaire, contient 
certaines affirmations qui méritent une analyse minutieuse et 
rigoureuse. Nons allons faire cette analyse, conservant toujours 
tout le respect et la déférence auxquels ont droit les hommes de 
bonne foi et d'un mérite réel comme le Dr. Corre. 


a.— Mais ces affirmations hâtives viennent so hourter contre l’ayeu de Pastour, 
lui-même, auquel des liquides d’expérimentation préparés d'aprés sa méthode 
et ses indications n’ont donné que des résultats négatifs. 


Aprés les expériences que nous avons faites, transmettant le 
germe morbide d'animal à animal et démontrant l'influence 
qu'exerce la saison sur son activité, il nous semble avoir ré- 
pondu de la manière la plus formelle et la plus catésorique 
à cette assertion. En effet, M. Pasteur ne pouvait obtenir 
que des résultats négatifs en inoculant en France, c'est-à-dire, 
hors de la zône épidémique, les cultures faites par M. Monard, 
Qui à trouvé des bactéries seulement dans les humeurs des 
individus attaqués de fièvre jaune. Différentes causes ont con- 
tribué à ces résultats négatifs: 1°, Le climat européen qui n’est 
pas le plus favorable à l'évolution du microbe de la fièvre 
jaune ; 2°, l'absence d'épidémie de cette maladie dans la loca- 
lité et au moment où M. Pasteur a fait ses observations HAS IES 
bactéries, elles mêmes, qui sont à peine des productions acci- 
dentelles dans la fièvre jaune, les cryptococci xanthogéniques 
Étant les seuls Organismes spécifiques de la maladie et par con- 
Séquent les seuls capables de perpétuer la contagion. S'il existe 
dans les régions où règne d'ordinaire la fièvre jaune, une épo- 
que de l'année où cessent les cas de la maladie, même les spo- 
radiques, c’est-à-dire la saison fraîche, l'hiver; si pendant 
Cette saison, les cultures qui étaient toxiques et mortelles, 
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cessent de l'être et exercent une action lente sur les animaux 
chez lesquels elles sont inoculées, il n’y a rien d'étonnant à ce 
que des} culturés transportées du Sénégal à Bordeaux, comme 
celles sur lesquelles M. Pasteur a fait ses expériences, aient 
perdu toute leur virulence de manière à fournir des résultats 
négatifs. Il est trés probable que si ces cultures eussent été 
des cultures de cryptococci et fussent arrivées à une époque 
favorable à leur évolution, elles auraient déterminé le typhus 
ictéroïde chez tous les animaux qui auraient été soumis à leur 
influence. 


b.— Mais nous n’accordons une valeur scientifique qu'aux inoculations prati- 
quées hors d’un milieu amaril, sur des organismes susceptibles de contracter 
L’infoction amarilo ot devant des juges assez habitués à reconnaître les cara- 
ctèros de l'infection amarile pour ne pas accepter comme tello des symptômes 
deréaction banale ou dosepticémie, - 


Mon opinion,est qu’il n'existe aucune raison sur laquelle le 
Dr. Corre puisse se fonder pour demander à ce que les inocu- 
lations soient pratiquées en dehors de la région où règne l’épi- 
démie. La réponse précédente s'applique aussi à ce passage: 
C’est seulement dans le foyer amaril où on rencontrera les con- 
ditions nécessaires au bon résultat des expériences et encore 
sous la condition que ce soit au moment où règne une épidémie. 
C’est ainsi que nous avons procédé sans inconvénient. Nous 
avons toujours eu le soin de ne prendre que des animaux de 
santé parfaite ; afin de nous en assurer, nous laissions pendant 
plusieurs jours les animaux en observation avant de les sou- 
mettre aux inoculations. Nous prenions préalablement leur 
température afin de vérifier leur état normal. Nous pensons 
qu’en tenant compte de toutes ces précautions, tout observaz 
teur pourra agir sans crainte et tirer ses déductions avec ung 
complète certitude. Les inoculations pratiquées hors de la zône 
amarile, par exemple en Russie ou en Norwêge, ou même en 


à 
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France, lorsque ne règne aucune épidémie de cette maladie, ne 
pourraient jamais donner de résultat. 

Quant à la condition que le Dr. Corre réclame d'experts 
habitués à reconnaître les symptômes et lésions caractéristiques 
du typhus icteroïde, elle a été pleinement satisfaite dans nos 
expériences. Quand même ma longue pratique de voir des ma- 
lades de fièvre jaune que j'ai soignés par centaines, ne mérite- 
rait ancune confiance, je présenterais, pour garantir mon 
diagnostic, les opinions de mes aides et de divers médecins qui 
ont eu l'occasion de suivre les nécropsies pratiquées sur les 
animaux ayant succombé de cette maladie. Les symptômes pré- 
sentès par les animaux inoculés reproduisaient, plus ou moins 
modifié par les conditions d'espèce le syndrôme qui d'ordinaire 
s’observe chez l’homme. 

On ne pouvait craindre également aucun accident dû à la 
Septicémie, parceque (comme nous l’avons déjà vu) les cultu- 
res étaient faites avec soin dans des ballons Pasteur et exami- 
nées avant l’inoculation, afin de s’assurer de leur pureté au 
moyen de leurs caractères microscopiques. 


c.— Lo Dr. Corre promet de se laisser convainero au cas où on arrivorait à 
déterminer la fièvre jaune en mottant en relation l’agent parasitaire avec un 
milieu vivant d'adaptation. 


Nous osons espérer qu'après avoir pris connaissance de nos 
expériences sur la transmission de la maladie, M. Corre sera 
convaincu de leur valeur et que ses doutes feront place à une 
adhésion pleine et entière à la doctrine parasitaire, ou que du 
moins il se sentira un peu ébranlé dans ses convictions. 


d.— Lo Dr. Corre affirme qu’or: n’a pas rencontré dans l’atmosphèro les gormes 
que l’on trouve dans les humeurs ot los tissus des malades do fiévro jaune ot il 
se réfère à dos expérioncos qui ont élé failes à la Havana ot à Washington, 


Ces expériences ont été sans aucun doute mal exécutées 


et je puis leur opposer mes propres expériences qui mettent 
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hors de doute que non seulement le cryptococcus xanthoge- 
nicus existe dans l'air, comme dans les eaux et dans la terre. 
J'ai déjà exposé les observations que j'ai faites sur la terre du 
cimetière de Jurujuba et d’une des rues les plus centrales de 
la ville de Rio de Janeiro. L'expérience suivante prouve que 
le cryptococcus existe également dans l'air: 

Je désinfectai préalablement un flacon bouché à l’'émeri au 
moyen de lavage à l’eau chlorée et le chauffage dans une 
étuve jusqu'à 1602. 

D'un autre côté, je fis bouillir de l’eau distillée dans un 
tube à expérience, je l’examinai au microscope et m'assurai 
ainsi de l’absence complète de tout organisme, je l'introduisis 
aussitôt dans le flacon stérilisé. Je bouchai ensuite le flacon 
avec un morceau de papier bien propre et desséché à 110° et 
j'abandonnai le flacon dans la chambre des internes de l’hô- 
pital de Jurujuba, chambre contigue à l'une des infirmeries 
de malades de fièvre jaune. Au bout de 7 jours, j'examinai 
de nouveau cette eau au microscope et je la trouvai rem- 
plie d'organismes semblables en tout à ceux trouvés dans les 
humeurs des malades : cellules bordées de noir, brillantes 
au centre: d'autres verdâtres, plus au moins oblongues et 
mobiles, quelques unes ayant un point clair au centre ; 
enfin on voyait aussi de nombreux amas jaunâtres. Cetten 
expérience prouve qu'il existait dans l'air des germes et des 
spores qui se déposérent dans l’eau et y proliférèrent rapi- 
dement. | 

Nous fimes plus encore. Nous introduisimes dans des fln- 
cons stérilisés comme le précédent de l’eau distillée égale 
ment pure, et nous les fimes placer au sommet de la colline AO 
Jurujuba qui est située à 300 métres à peu près au dessus qu 
niveau de la mer. 

Cette eau avait été préalablement examinée au microscopa 4 
et on n’y avait trouvé aucun organisme, Après un séjou | 
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de sept jours à cette altitude, elle fut apportée (bien fermée 
dans le flacon) à l'infirmerie et examinée immédiatement au 
microscope. On a trouvé des cryptococci caractéristiques, mais 
en nombre excessivement inférieur à celui qui existait dans 
l'eau de la première expérience. 

Cette expérience prouve que les organismes se raréfient à 
mesure qu'on s'élève, fait qui est en parfait accord avec 
l'observation qui démontre que la fièvre Jaune épargne les 
localités situées à une certaine hauteur au dessus du niveau 
de la mer. On sait.que dans les petites Antilles les loca- 
lités situées à 5 ou 600 mêtres sont généralement à l'abri 
des épidèmies ; au Mexique la maladie ne se montre pas au-delà 
des terres chaudes (1000 à 11000 mêtres). 

Parmi nous, iln'y à pas d'exemple qu’il se soit manifesté 
d'épidémie de fièvre jaune dans les villes de Pétropolis et 
de Thérésopolis qui sont situées sur des montagnes très êle- 
vées. 

De la même maniére, tandisque la maladie est endémique 
à Vera-Cruz, elle est presque inconnue dans l'intérieur, sur 
les hauts plateaux du Mexique. A la Jamaïque, à St. Do- 
mingue les habitants des hautes montagnes jouissent d’une 
immunité parfaite, tandisque la côte est dévastée (Jones). 

La fièvre jaune n’a été observée à de grandes hauteurs qu’ex- 
ceptionnellement. C'est ainsi qu'elle a été observée à Caracas, à 
une altitude de 3000 pieds en 1854, et en 1856 à Cuzco, à une 
altitude de 12.000 pieds. 

La raison de l’immunité dont jouissent les grandes altitudes 
Qui ne pouvait être expliquée d'une manière satisfaisante avant 
la doctrine parasitaire, s’explique maintenant de la façon la 
Plus naturelle. Si à 300 mêtres, ainsi que nous l'avons 
démontré par l'expérience que nous avons faite, le microbe 
Commence à devenir plus rare de manière à ne plus être que 
Clairsemé dans le champ du microscope, à une altitude plus 


L 
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grande, cette diminution doit être plus remarquable encore ; et 
4 1.000, 2.000 métres, le microbe doit disparaître totalement et 
par suite la maladie ne doit pas se manifester. Le microbe 
de la fièvre jaune a donc besoin d’un air suffisamment condensé 
pour pouvoir vivre; à part cela, sa densité est considérable, 
et il tend à s’agglomérer dans les couches inférieures. 

À l'appui de mes expériences qui, je le crois, montrent 
jusqu’à l'évidence que les germes de la fièvre jaune préexistent 
dans l'atmosphère, je peux citer celles qui furent faites à la 
Nouvelle Orléans par Joseph Jones. Cet habile expérimentateur 
a fait passer un grand volume d'air atmosphérique à travers 
de la glace et de l’eau glacée, en employant des ballons disposés 
avec soin. De cette manière, il est arrivé à faire passer 100.000 
à 600.000 centimètres cubes d'air à travers de la glace et de 
l'eau gelée, dans les endroits et les salles infectées des germes 
de fièvre jaune. Les produits de la condensation ont êté 
examinés chimiquement et au microscope, et il a rencontré 
de nombreuses particules animées qui n'étaient à proprement 
parler que des sporules ayant un diamètre de 1/ 10.000 à 1/3.000 
de ligne. On a aperçu également d'innombrables animalcules 
vivants, en même temps que des particules très petites de corps 
gras et de fibres provenant des habits et de la couverture des 
lits. Les sporules, dit Jones, se rapprochaient beaucoup des 
micrococci et des eryptococci de Hallier. Le même auteur 
affirme qu'il a observé des particules semblables dans le sang 
des malades de fièvre jaune etquila observé la bactérie dans 
l'air et dans le sang (Report of the Board of Health of the States 
of Louisiana, 1882 et 1883, by J. Jones, President Board of" 
Health New-Orléans). | 

Dans le but de corroborer davantage la description précé= 
dente, je vais exposer les résultuts de l'examen de l’air des salles 
dans lesquelles se trouvaient réunis un grand nombre den 
malades de fièvre jaune à Magazine Street n. 363, examen | 
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fait par l'auteur cité !, Je reproduirai ses paroles textuel- 
lement: 

« Lorsque l'eau des salles de fièvre jaune fut soumise à 
l'examen microscopique, on y observa les corps étrangers 
suivants : Nombreuses particules très petites, dont un grand 
nombre étaient animées d’un mouvement vibratoire. Avec un 
grossissement de 420 diamètres, (faisant usage d’un oculaire 
donnant une vision très nette), ces particules se présentaient 
sous la forme de petites taches ovales. A 1.050 diamétres ces 
particules se résolvaient en cellules ovales distinctes, avec un 
noyau central, ressemblant à tous les points de vue aux 
sporules de délicats champignons. » 

Les lecteurs qui ont suivi mes descriptions micrographiques 
auront sans doute reconnu dans ces cellules les Cryplococei 
æanihogéniques à un degré avancé de développement. Par 
conséquent, il est hors de doute que les germes de la fièvre 
jaune existent dans l'air, et la raison présentée par M. Corre 
comme argument contre le parasitisme de cette entité morbide 
ne peut plus prévaloir. 

L'occasion nous semble opportune pour apprécier en détail 
tous les arguments que présente l’auteur du — Traité des ma- 
ladies typhiques et infectieuses — dans le but de formuler sa 
théorie chimique. Ces arguments seront-ils suffisamment 
comprobants ? Satisfont-ils les esprits exigeants ? Sont-ils en 
harmonie avec les faits analys?s au moyen des procédés mo= 
dernes d'observation et d'expérience? Auraient-ils une si grande 
Yaleur qu’ils puissent substituer les données expérimentales 

de la doctrine parasitaire? C'est ce que nous Ilons discuter 


avec la plus grande impartialité et la déférence que mérite cet 
auteur, 


1 Joseph Jones — Op, cit, Pago 596. 
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Nous combattons la première proposition ou plutôt la pre- 
mière hypothèse établie par M. Corre et énoncée dans ces 
termes : 

« Toute analogie de symptômes et de lésions dans un 
ensemble d'états morbides, d’ailleurs bien distincts, semble 
impliquer une analogie dans la constitution de leurs facteurs 
étiologiques ; car l’activité propre d'un agent pathogénique est 
correlative de ses modalités matérielles. » 

Ceci est une simple hypothèse, détruite du reste par un 
grand nombre de faits. Il suffira de présenter quelques 
exemples. L’empoisonnement par les strychnées donne lieu à 
un cortège de symptômes qui pourraient faire croire à un cas 
de tétanos spontané ou traumatique à quiconque ne serait pas 
prévenu. Si l’on recourt aux lésions, nous les trouvons aussi 
vagues et aussi obscures que s’il s'agissait de cette dernière 
maladie. Voilà donc deux états morbides dont les symptômes et 
les lésions gardent Ja plus parfaite analogie. Mais les causes de 
l’un sont si différentes des causes de l’autre, qu'elles montrent 
de la manière la plus évidente qu’il n'existe pas toujours de 
relation directe entre l’agent morbifique et les manifestations 
fonctionnelles ou matérielles qu'il détermine. En effet, dans 
le cas de l'empoisonnement par les strychnées, il y a une action 
directe de l’un ou plusieurs alcaloïdes sur les éléments anato- 
miques de l’axe cérébro-spinal; dans le second cas, les mêmes 
désordres se manifesteront en vertu d’une rupture d'équilibre 
fonctionnel des systèmes de l’économie, qui a pu être déterminée 


ou par l'influence d’un refroidissement brusque ou par une 


irritation sur les extrémités nerveuses, etc. 
Les propres exemples que présente l’auteur dans son ou- 


vrage déjà cité (page 464), nous semblent sortir du cerele tracèm 


par l'hypothèse. Voici ce qu'il dit : 


« Si donc nous reconnaissons qu'entre le typhus, la septi-m 
cémie, les empoisonnements par les matières putrides et par 
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les venins, il existe des affinités évidentes, nous sommes porté à 
rattacher celles-ci comme à une sorte de parenté des principes 
qui les déterminent. » 

Or, quiconque a prêté attention une fois au tableau SyMp- 
tomatique de ces divers états morbides ne pourra jamais les 
confondre entre eux. 

Existera-t-il donc des aflinités telles qu'il soit impossible 
d'établir entre elles un diagnostic différentiel 2 

Si les praticiens ont désigné chacune de ces entités sous une 
dénomination spéciale, c’est parceque des signes bien caracté- 
risès établissent les limites de séparation. Quel rapport, en eftet, 
existe-t-il entre les désordres provoqués par la morsure d’un 
serpent à sonnettes et ceux qui caractérisent l’évolution de la 
septicèmie ? Où rencontre-t-on dans la septicémie cette tendance 
aux hémorrhagies qui est comme un des Symptômes les plus 
saillants de l’intoxication produite par la morsure du serpent ? 
Et entre le typhus ictéroïde lui-même et les symptômes qui sui- 
vent la morsure de cet animal, quelle ressemblance existe-t-il 
pour nous autoriser à croire à une communauté d'origine 
Gausale? Aucun clinicien ne pourra les trouver ; tous les 
médecins reconnaîtront facilement les différences entre les deux 
états morbides. L’analogie que M. Corre prétend trouver 
entre des manifestations pathologiques si diverses est évidem- 
ment en dehors de l’admissible. Un médecin poutrra-t-il con- 
fondre la fièvre jaune avec les perturbations causées par la 
morsure du serpent ? 

La marche scra-t-elle la même dans les deux maladies ? Les 
Symptômes seront-ils les mêmes ? La réponse ne peut être que 
négative. 

Voilà le défaut de l'hypothèse à priori; dès qu'il s'agit, 
d'y faire contenir les faits, on est obligé de les dénaturer, de les 
interpréter faussement et de les grouper d’après des caractères 
qui sont loin d'être naturels. 


À 
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Ayant démontré que la première proposition pèche par la 
base, passons à analyser la seconde qui est énoncée en ces 
termes : 

« L'affinité moléculaire des principes typhoïgènes et septi- 
ques, entraîne pour conséquence immédiate la possibilité d'une 
transformation de ces agents les uns dans les autres, et, par 
là elle nous rend compte de certains phénomènes observés au 
cours des épidémies... Avec la doctrine chimique on peut ad- 
mettre comme une hypothèse vraisemblable, qu'une influence 
commune, une constitution médicale détermine au sein des 
foyers telluriques la formation de composés similaires, très 
mobiles en leurs molécules, et par conséquent susceptibles de 
modifications incessantes. Sous des sollicitations encore occultes, 
mais spécifiques en leur intimité, ces composès se transfor- 
ment, et, dans chaque épidèmie, ont pour aboutissant la forme 
ultime qui représente le dernier degré d'élaboration de la ma- 
tière morbigène, suivant une direction naturellement en rap- 
port avec Ja nature propre de la sollicitation dominante. 
L'agent amaril constitué ne peut plus alors subir qu'une dé- 
composition et à mesure que sa masse quantitative s’amoindrit, 
l'influence s'efface sans être remplacée par de nouvelles mani- 
festations. » 

En premier lieu, nous trouvons la distinction entre affinites 
moléculaires et affinités physiologiques trop obscure et davan- 
tage encore lorsqu'on considère séparément chacune de ces 
espéces d’affinitès. En lisant ce passage il me revint à l'esprit 
l’ancienne théorie de l’action de présence ou de la force cata- 
lytique, conception de Berzelius, qui a presque disparue devant 
les progrès des connaissances chimiques ; et par une association 
d'idées, je trouvai beaucoup de ressemblance entre les interprè- 
tations de M. Corre et la théorie du mouvement communiqué 
que Liebig avait crête pour expliquer le phénomène des 
fermentations. Aujourd'hui pourtant il n’est plus permis de 
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s'appuyer sur des créations que la rigueur des analyses et la 
synthèse chimique, comme aussi l'étude approfondie de la vie 
des êtres microscopiques, dans les modalités anatomiques 
et physiologiques, a presque totalement chassèes du terrain de 
la science, telle qu'elle doit être interprèlée, c’est-à-dire, un 
ensemble de faits bien observés dont les relations se décélent le 
plus naturellement, et peuvent seuls servir de fondement à une 
doctrine ou à une théorie. 

En effet, étant admis à priori des principes typhoïgénes, 
cela paraît une hardiesse que rien n'autorise de supposer, 
que d'établir une parenté ou une dérivation entre ces principes 
d'existence toute hypothétique, et construire une chaîne imag1- 
naire, qui, en fin de compte ne feront pas faire un seul pas 
aux questions étiologiques. 

Peut-on accorder quelque confiance pour l'interprétation 
de l'origine des épidémies à des réactions occultes qui don- 
nent lieu à la production de principes similaires reliés entre eux 
comme les degrès d’une échelle? Ces principes similaires étant 
doués de molécules extrêmement mobiles et dans un état con- 
tinuel d'équilibre instable qui les rend aptes à des métamor- 
phoses plus ou moins variées, comment expliquer la spécificité 
de ces principes étiologiques donnant avec toute la régularité 
possible, sous l'influence apparente de conditions telluriques et 
atmosphériques les plus diverses, le même genre de maladies 
qui se révèlent avec tous les caractères propres de leur indi- 
vidualité? Parceque, je crois, que la théorie chimique doit les 
Supposer ainsi ; cette facilité de transformation peut s'expliquer 
seulement par leur origine organique ; mais justement par le 
même motif, ces transformations ne peuvent ôtre soumises à une 
règle fixe, définie, invariable; il faudrait pour cela admettre 
qu'il y réside des propriétés que ne présentent pas en général 
les corps organiques. En réalité, répandus dans l’atmos- 
phère, entraînés par les terres ou les eaux, ces principes se 
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trouveront en présence d'agents multiples, instables, dépendants 
de circonstances toutes fortuites ; d’où résulteront tantôt des 
phénomènes d'oxydation, tantôt, au contraire, des phénomènes 
de réduction etc. 

Quelquefois un excès de vapeurs nitreuses produites par 
des influences électriques entre l'azote etl’oxygène de l'air, don- 
nera lieu à des phänomènes de substitution, modifiant la nature 
des supposés principes; d’autres fois l'ammoniaque, l’ozone, 
l'iode et les innombrables exhalaisons qui sont l’œuvre du tra- 
vail industriel de l’homme et qui vicient continuellement l'at- 
mosphére des grandes villes, les attaqueront de manières si 
diverses quela chimie s’avoue impuissante à déterminer le genre 
de telles réactions, incapable qu’elle est de les prévoir, et bien 
moins encore de les interprèter. | 

C'est une hypothèse gratuite et invraisemblable. Pour ex- 
pliquer les recrudescences ou les explosions de la fièvre jaune 
dans les pays où règne habituellement la maladie, pour ex- 
pliquer les épidémies qui sont importées, ainsi que la manifesta- 
tion d'états morbides de caractère typhique qui précèdent 
généralement l'apparition des épidémies de fièvre jaune, la 
théorie chimique n’est d'aucun secours en vertu des réflexions 
déjà exposées; parceque, jy insiste, les réactions de chimie 
morte entre les principes de nature organique et les agents 
naturels qui, à chaque instant, varient d'intensité, direction, 
nombre et qualité, ne suivent aucune progression régulière et 
sont soumises absolument aux caprices eb aux surprises du 
hasard. 

La forme ultime des dérivations représentant l'épuisement 
des réactions est-elle aussi une conception raisonnable ? 

Pour quelle raison, de la décomposition du principe ultime des 

épidémies, ne résulterait-il pas à leur tour d’autres gradations 
d'intensité moindre, représentées par de nouvelles individua- 
lités épidémiques ? Cette hypothèse serait-elle plus naturelle. 
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Admettre que les principes similaires produisent une forme 
ultime et incapable de se transformer en d’autres produits éga- 
lement similaires, c'est jusqu'à un certain point tomber en con- 
tradiction avec soi-même. Ces considérations nous montrent 
jusqu'où peuvent nous entraîner les hypothèses à priori qui 
n'ont pas pour fondement les solides déduclions, que l’expéri- 
mentation peut seule fournir. 

Lorsqu'on passe à la critique des affinités que l’auteur appelle 
physiologiques, et qui se traduisent par une certaine similitude 
dans les relations des agents morbides avec le substratum 
anatomique, nous sommes obligés d’avouer que de semblables 
affinités n'existent pas en réalité. Il suffit de cette considération, 
que les fonctions qui dans ls typhus sont perturbées avec le 
plus d'intensité et les lésions anatomiques qui se produisent en 
conséquence de cette affection, ne sont d'aucune manière com- 
parables aux désordres fonctionnels et aux altérations de tissu 
qui caractérisent la septicémie, la fièvre jaune et les autres ma 
ladies que l'auteur classe sous la désignation de typhiques. 

De l'examen attentif des lésions anatomo-pathologiques 
que l'on rencontre dans ces diverses affections, il ne résulte 
nullement la découverte des gradations ou d’analogie, comme 
cela devrait arriver d'accord avec la théorie. 

En se basant sur ces affinités physiologiques, l’auteur ex- 
plique les immunités de la maniére suivante : 

« Cette similitude peut être assez prononcée pour qu’une 
modification des éléments de l’or ganisme, sous l'influence d’un 
Contaminateur, rende désormais 1e tissus incapables de subir 
une nouvelle imprégnation par tout autre contaminateur de 
même ordre, mais d’espéce différente du premier. » 

Je comprends d'une façon diamétralement opposée. Tous les 
Principes typhoïgénes doivent avoir une tendance à agir sur 
l'organisme, par cela même qu'ils sont similaires et trés 
prés l’un de l’autre : ; Ot l'habitude de respirer une atmosphère 
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imprégnée du miasme septicémique devrait prédisposer l'indi- 
vidu à contracter cette maladie typhique, par cette raison que 
le terrain a été préalablement préparé pour l'adaptation d'un 
autre principe typhoïgène quelconque, avec lequel il présente 
une plus grande affinité. Ainsi, les Chinois, loin de se montrer 
réfractaires à la fiévre jaune par le fait d’être accoutumés aux 
causes typhoïgéniques, devraient être, au contraire, doués de la 
réceptivité la plus rapide pour cette maladie. 

Dans les intelligents efforts pour saper la théorie parasitaire 
M. Corre dit : 

« Remarquons enfin comme favorables à la théorie chimique 
certaines modalités dans la transmission, compatibles seule- 
ment avec des modalités quantitatives du principe infectieux.» 

Or, cette condition n’est pas exclusive aux agents inanimés. 
La quantité d'êtres microscopiques, agents de contage, peut 
varier également dans les mêmes proportions. Il n'y à rien qui 
s'oppose à cela. Dans les agglomérations humaines, il arrive 
parfois pendant les épidémies, que certains quartiers sont épar- 
gnés tandis que d’autres sont dévastés ; parceque dans les pre- 
miers les couches microbiennes se raréfent, au lieu que dans 
ces derniers elles se condensent, et ces différences résultent de 
causes diverses, telles que la direction des courants aériens, là 
présence ou l'absence de matières propices à la pullulation plus 
active des êtres microscopiques, le confinement de l'air ambiant 
empêchant le renouvellement de l'atmosphère comme moyen de 
purification, ou une bonne exposition des rues et des habita- 
tions permettant une facile circulation de l'air, qui éloigne ainsi 
le principe morbifique, et une multitude d’autres conditions 
toutes trés acceptables qui peuvent se produire. 

En terminant son chapitre sur la nature de l'agent amaril, 
l’auteur dont nous nous occupons conclue catégoriquement : 
« Nous croyons donc en un infectieux amaril de nature chimi- 
que.» Mais un peu plus loin, il ajoute : « Son évolution dans le | 
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milieu extérieur, mise en regard de ses conditions quantitatives, 
prouve qu'il peut sans doute éveiller autour de lui certaines 
aptitudes du sol et le provoquer à former directement de nou- 
velles masses infectieuses identiques à lui-même suivant le 
mode que nous avons supposé dans notre premier chapitre.» 

Voilà l’action de catalyse, voilà le mouvement communiqué 
de Liebig, l’altération d’un point d’une matière instable solli- 
citant des affinités dans les masses en contact et produisant 
une série de décompositions. 

Après une discution passionnée pendant laquelle il lance 
l’anathème sur la doctrine parasitaire, l’auteur devrait, il me 
semble, présenter une autre doctrine plus positive. Malheu- 
reusement, en dépit de tout son talent, il termine par ces 
mots : 

» Maïs sous quelle influence particulière prend ordinairement 
naissance l'infectieux amaril ? 

Nous ne le savons pas, et nous préférons le déclarer que de 
dissimuler notre ignorance sous l'exposé d’hypothèses plus ou 
moins hasardées.» 

D'après nous, ce paragraphe affirme la condamnation de la 
doctrine chimique. 

Que les partisans de la théorie chimique me permettent de 
mettre en lumière l'insuffisance de cette doctrine et je leur 
Opposerai sans hésiter la théorie parasitaire. Quelle meilleure 
justification pouvais-je fournir en faveur de cette dernière 
que les expériences de contage et de transmission qui ont fait 
l’objet du chapitre précédent? En outre, le parasitisme se prête 
mieux que le chimisme à toutes les interprétations concernant 
l'éruption, la marche et la déclinaison des épidémies. Les parti- 
sans du parasitisme de la fiévre jaune n’expliquent les faits en 
ayant recours aux conceptions sine maleria; ils démontrent 
la tangibilité du principe virulent, sa morphologie, ses 
Caractères anatomiques, son mode d'existence, la détermination 
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de la nature des substances provenant de’son travail évolutif, 
sa présence dans l'air, dans les eaux, dans les terres, dans 


le sang et dans tous les tissus affectés de fièvre jaune. En 3 
l’inoculant, en l’introduisant directement dans le courant 

circulatoire des animaux doués de réceptivité, on arrive à 
provoquer la même affection que dans l'espèce humaine, avec | 


un cortège de symptômes complètement analogue et un en- 
semble de lésions anatomiques et de modifications de structure 4 
des tissus également en tous points semblables. Les partisans 
du parasitisme, infectant à dessein l’atmosphère confinée d’une 
cage, en y laissant mourir divers animaux inoculés avec 
l'organisme virulent, démontrent que des animaux sains et 
doués de réceptivité respirant cette atmosphère contractent 
par leurs organes respiratoires la même affection que s'ils 
avaient été inoculés directement. Enfin, on prouve au moyen 
de l’expérimentation la nature infecto-contagieuse de la fièvre 
jaune, et ce qui plusest, on définit en termes rigoureux ce 
qu’on doit entendre par infection et ce qu’on doit entendre par 
contagion ; chaque individu pouvant devenir pour sa part, en 
même temps un foyer partiel d'iufection et un instrument 
médiat où immédiat de transmission par contage. 

Le parasitisme n’exclue pas les influences telluriques et 
météorologiques ; au contraire, Sans ces influences, le microbe 
se trouverait dans l'impossibilité de vivre et de proliférer, 
comme aussi, sans elles, la vie de tous les animaux et végétaux 
en général ne serait pas possible. Ce sont ces influences acces 
soires et qui sont d'une importance capitale, qui contribuent 
à la plus ou moins activité de la cause morbigène et qui, tantôt 
donnent lieu à une élaboration surabondante du principe 
organisé, tantôt à une perte notable de son énergie ; de la même 
manière que relativement à des végétaux appartenant au degré 
le plus élevé de l'échelle phytologique, il y à des années où les 
récoltes de fruits sont abondantes tandis que d’autres années 
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elles donnent très peu. Le cycle végétatif nécessaire au complet 
développement de toutes les plantes, explique la raison pour 
laquelle le microbe xanthogénique révèle seulement son action 
nuisible pendant une certaine époque de l’année, parceque 
c'est à cette époque qu'il a recu l'influence suffisante de la 
chaleur et un ensemble d’autres actions naturelles néces- 
saires à l'élaboration des principes virulents. Tout ceci s’ex- 
plique au moyen des lois biologiques communes ; et l'existence 
du parasite étant démontrée, la propriété qu'il a de vivre au 
dépens de nos tissus ainsi que sa transmissibilité, nous ne pou- 
vons nous refuser à le considérer comme soumis aux conditions 
normales de végétation qui doivent régir les petits êtres mi- 
croscopiques, au mème titre que les végétaux d’une hiérarchie 
supérieure. 

Un grand nombre d’autres circonstances que nous analy- 
serons en détail dans les chapitres suivants, sont parfaitement 
explicables par la doctrine parasitaire, 

Nous allons commencer à en fournir une preuve convaincante 
dans le chapitre qui suit, où nous donnons le tableau séméio- 
tique de la fièvre jaune d'accord avec cette doctrine. 

Nous verrons alors comme la pathogénie de cette affection 
prend un caractère positif et naturel. 








CHAPITRE II 


SOMMAIRE .— Importance secondairo des formes de la fièvre jaune sous le point de vue 
pathogénique ossentiel.— Explication pathogénique do l’incubation, des prodromes, de 
lhyper ct hypothermio — Caractères du pouls — Perturbations des centres nerveux — 
Etat do la langue — Douleurs contusives — Vomissements ct déjections — Coloration 
jauno — Hémorrhagies — Anurie — Dyspnée — Albuminuire. 


Cet ouvrage n'étant pas spécialement destiné aux descri- 
ptions du tableau symptomatologique de la fièvre jaune, ni 
n'ayant d'aucune forme le caractère d'une revue des connais - 
sances acquises au sujet de cette affection, mais étant avant 
tout une œuvre de réforme, dans laquelle une nouvelle doctrine 
étiologique est proclamée, nous su pposerons connue la synopse 
séméiologique déjà décrite si souvent et avec tant de perfection 
dans les travaux de Dutrou leau, de Cornillac, Bérenger-Féraud, 
Corre, Alvarenga, et tant d'autres auteurs, 

Notre but dans le présent chapitre n’est donc pas l'exposition 
des symptômes de la maladie, mais d’en suivre analytiquement 
la succession, et de les interpréter d'harmonie avec la cause 
que nous nous sommes efforcés de déterminer précédemment; 
etpour me servir d’une image applicable au cas, je dirai que 
mon tôle n'est pas celui du naturaliste pur, mais bien celui 
du naturaliste philosophe et critique, qui ne se borne pas 
à l'examen des caractères, mais cherche à remonter à leur 
origine et à arriver par leur dérivation à leurs effets ultimes. 
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Il est pourtant nécessaire de poser préalablement quelques 
bases, de tel mode que le lecteur puisse bien saisir certaines 
considérations qui se rattachent directement aux questions de 
limites entre les symptômes. | 

Les auteurs n’ont pas été tous d'accord relativement à la di- 
vision du tableau symptomatologique de la fièvre jaune. Quel- 
ques uns admettent seulement deux périodes, d’autres trois, et 
d’autres enfin, trouvent des raisons plausibles pour admettre 
une quatrième et même une cinquième période très distinctes. 

Il est clair que pour l'établissement des périodes, nous ne 
devons pas considérer les cas uniquement au point de vue cli- 
pique ou individuel, mais nous devons nous placer dans une 
situation telle que nous puissions embrasser d'un coup d'œil 
l’ensemble de toutes les observations, afin d'établir, jusqu'à 
un certain point, une certaine moyenne représentative de 
la valeur approchée que deit avoir la marche générale de la 





















maladie. 
Eh ! bien, envisageant la question avec les yeux d’un patho= 


logiste, il nous semble qu’on ne peut admettre que trois pÊ… 
riodes bien caractéristiques, bien délimitées : 1° période d'in= 
vasion, congestive ou inflammatoire ; 2° période de rémission; 
30 période hémorrhagique. 

Costa Alvarenga admet une première période qu’il appelle 
prodromique, caractérisée par des frissons et d’autres phè= 
nomènes précurseurs du drame morbide. Or, ces phénomeness 
ne présentent rien de fixe, ni quant à leur durée, ni quant à 
leurs manifestations; et dans la plus grande partie des cas la 
fièvre jaune a une brusque invasion, sans le moindre signe 0 
prélude qui fasse présager aux individus un mal prochain, pour 
me servir de l'expression d’Arejula. Bailly, Délery, Devire; 
Pariset, presque tous les auteurs enfin, et nous nous associons 
à eux, ont toujours vu éclater la maladie sans menace et sans 


préambule de son évolution. 
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De sorte que nous sommes d'avis qu'on ne doit pas créer, 
sans nécessité, une période qui n'existe pas dans Je plus grand 
nombre des cas, et qui ne se présente pas toujours avec les mê- 
mes caractères et se révèle parfois avec des caractères insolites, 
tels qu'une joie exaggérée, une coloration jaune de la langue, 
des lèvres et des aïles du nez, etc. PP 

Je citerai à ce propos l’histoire du barbier Indien qu’Alva- 
renga narre dans son livre : « On raconte qu'un individu était 
arrivé à Xalapa(ville de Mexico) en parfaite santé :— « Vous 
aurez le vomito negro ce soir, Jui dit un barbier indien tout 
en lui savonnant le menton ; le savon séché à mesure que je le 
passe; c'est un signe qui ne trompe Jamais.» Effectivement, 
quelques heures plus tard la maladie se déclara, (A. de Hum- 
boldt — Essai politique.) 

Quelques auteurs ont admis comme précédant la période 
prodromique, une période d'incubation; mais les divergences 
qui existent entre eux prouvent bien clairement que les preu- 
ves dignes de foi font défaut pour caractériser cette période. 
En effet, il est trés difficile, sinon impossible, dé déterminer 
le moment précis où la cause morbigène pénètre dans l’orga- 
nisme. 

De là les hypothèses que chaque observateur se croit auto- 
risé à faire ; Bally, Andouard, Dutrouleau, affirmant que l’in- 
Cubation varie de 3 à 6 jours: Blayr qui a étudié la fiévre 
jaune à la Guyane anglaise pensant, au contraire, que cette pè- 
riode d’incubation ne dure pas moins de quatorze jours; et 
enfin, Wordward et Barnes poussant la durée de l’incubation 
jusqu'à 3 semaines et 1 mois, et demandant qu'on fixe 4 20 
jours la quarantaine dans les Etats du Sud de l'Union Améri- 
Caine. Comme il n'y a rien de fixe à ce sujet, nous ne pouvons 
considérer l’incubation comme une période à part. Qu'est-ce, 
en effet, que l’incubation ? c'est le temps que le germe intro- 
duit dans l'organisme emploie pour imprimer à ce même 
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organisme les perturbations qui caractérisent la maladie. Où 
commence-t-elle ? où finit-elle ? personne ne peut le savoir, 
parceque rien ne traduit la présence du germe, et la constitu- 
tion individuelle, la réceptivité morbide, etc. sont autant 
d’autres conditions qui peuvent faire varier le temps de l'in 
cubation. D'ici peu, nous nous prononcerons plus explicitement 
sur cette question. 

Si nous rejetons comme impropre à photographier l'évolu- 
tion de la fièvre jaune, considérée dans ses manifestations ap- 
parentes, l'admission des périodes d'incubation et prodromique, 
on ne peut endire autant au sujet de la période intermédiaire 
de rémission, que quelques uns pensent ne pas marquer de 
ligne de limite entre la 1ore e et la 3°%e période. 

Ostensiblement, M. Corre n’admet pas cette période de 
transition: voilà ce qu'il pense à ce sujet : « Ainsi la maladie 
offre, dans son évolution, deux périodes bien tranchées, sépa- 
rées par une rémission fugace, plus ou moins susceptible d’être 
rattachée à la seconde période. » À la fin de la même page, il 
ajoute: « Dans les atteintes de haute gravité, la rémission 
est de courte durée, ou même elle fait défaut. » ‘ 

Pendant l'épidémie de Lisbonne, Costa Alvarenga observa 
que la troisième période n’était pas toujours précèdée par la 
rémission, c'est-à-dire, que très souvent dans le cours de la 
première période, les phénomènes graves de la troisième se 
manifestaient, ou le malade passait immédiatement de la 
première à la troisième période sans qu'on observe la ré- 
mission indiquée. Quoique Féraud signale d'une manière par: 
ticulière le phénomène de rémission, il ne le considère pas 
comme une période, ainsi qu'il l'a fait relativement à l'incu- 
bation et aux prodrômes, et il considère seulement deux 


—— 


1 Gonne— Jraité dos maladios typhiques dos pays chauds ( Page 362). 
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périodes bien distinctes. À la vérité, cette rémission est peu 
accentuée dans un grand nombre de cas et paraît même faire 
défaut ; mais j'ai noté que parmi nous, elle ne manquait pas 
dans la généralité des cas; ce qui varie, c’est sa durée qui est 
parfois si fugace, si éphémère qu’elle passe complétement 
inaperçue. 

Pour moi, la période de rémission est plus générale qu’on ne 
le pense, rarement elle manque de se manifester ; une observa- 
tion attentive montrera que dans certains cas elle dure à peine 
quelques heures et même quelques minutes. Nous avons une 
boussole qui nous guide dans cette appréciation, c’est la chute 
thermique ; constamment, dans tous les Cas, à un moment 
donné, cette chute a bien lieu, quoiqu’elle soit rapide et suivie 
aussitôt après des désordres de la période hémorrhagique. 

Faisons maintenant quelques observations sur les formes que 
revêt la maladie. Je suis pleinement d'accord, sur cette parti- 
cularité, avec Valdez y Martinez : « Les auteurs, dit-il, dé- 
crivent diverses formes de Ja maladie ; ils admettent plusieurs 
espèces et variétés; mais au fond, on retrouve loujours un 
cachet général qui permet de réunir toutes les nuances dans le 
même cadre. j 

Les descriptions qui nous viennent aujourd’hui du Nouveau 
Monde ressemblent exactement, dans l’ensemble de la physio- 
nomie, à celles qui furent données par les premiers obser- 
Vateurs ; même correspondance dans les époques de l'invasion 
et de la cessation des épidémies, mêmes Symplômes caractéris- 
fiques, mêmes lésions cadavériques ; l'identité est complète... 
La fièvre jaune, dit Pariset, qui, en 1821, a désolé Barcelone, 
Malaga, Palma, Cadix, le port Ste. Marie, est la même que la 
fièvre jaune des Antilles, la même qu'on a vue tant de fois, 
depuis vingt ans, dans plusieurs villes du Sud et de l'Est de 
l'Espagne, C’est donc une chose acquise ; la fièvre jaune est 
Une, toujours et partout. » 

18 
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Ceci qui fut écrit en 1857 avait déjà été écrit, plus ou moins 
par Littré en 1838 : 

« Un grand nombre d'épidémies de fièvre jaune ont déjà été 
observées et la maladie a {owjours présenté essentiellement le 
même caractère.» 

Ces passages paraissent avoir été écrits commé pour justifier 
notre théorie parasitaire. En effet, cette constance dans les ma- 
nifestations symptomatiques n'est-elle pas une preuve bril- 
jante de plus de l'influence d’un seul et même agent, qui se 
présente partout avec le même facies anatomique et avec le 
même enchaînement de phènomènes physiologiques ? 

Les formes que revêt la fiévre jaune sont donc des modalités 
secondaires, qui dépendent, soit de certaines prédispositions in- 
dividuelles ou alors qui sont liées à des complications qui vien- 
nent plus ou moins masquer la physionomie propre etspécifique 
de la maladie. Dans tous les cas, si du côté de l’accomplis- 
sement de certaines indications cliniques, la prise en considé- 
ration de la forme est importante, au point de vue pathogénique 
nous ne devons pas la tenir comme fait primordial des inter- 
prétations évolutives. Le fond de la maladie reste le même 
quelle que soit la forme qu'elle affecte ; voilà ce qui nous im= 
porte de bien accentuer. 

Les circonstances qui peuvent faire varier la forme de la 
fièvre jaune étant multiples, circonstances dont les unes sont w 
d'ordre générique, telles que la concomitance d’autres épidémies, 
certaines influences météorologiques spéciales, etc. et d’autres 
qui sont d'ordre tout individuel, telles que le tempérament, la 
constitution, les états diathésiques antérieurs, etc., de là 
l'observation de formes distinctes, conforme aux régions, et 
dans chaque localité, conforme à l’époque épidémique actuelle. 
Le tableau suivant donnera en synopse une idée de toutes ces 
variations. 
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Nous avons observé jusqu'à ce jour les formes suivantes : 
1° congestive ; 2° algide; 30 ataxo-adynamique ; 4° iy— 
phique ; 5° hémorrhagique ; 6° sidérante ou fulminante. 

Nous ne saurions admettre une forme gastrique, parcequ'il 
se manifeste toujours chez tous les individus des phénomènes 
remarquables du côté de l'estomac, et la maladie, au moins 
dans le début, paraît revêtir le caractère muco-gastrique . 

Maintenant que nous avons bien défini la division des pé- 
riodes et des formes de la maladie, commençons l’étude de son 
herméneutique symptomatologique ; et au moyen des données 
acquises par notre observation et notre expérience, ayant toutes 
pour fondement essentiel la présence des organismes dans le 
sang et dans tous les tissus, je crois possèder les éléments 
pour fournir une interprétation naturelle des actes mor- 
bides, qui loin d'exaggèrer les faits, s'harmonise avec eux d’une 
manière si juste qu'elle satisfait pleinement à toutes les exi- 
geances du problème pathologique. 

[.—_ PATHOGËNIE DE L'INCUBATION ET DES PRODRÔMES. EX- 
PLICATION DE LA FORME SIDÉRANTE. — Comme d'ailleurs nous 
l'avons fait pressentir dans les considérations que nous venons 
de développer, la période d'incubation est toute arbitraire dans 
la fièvre jaune, comme également dans un grand nombre d'états 
morbides. 

Neserait-il pas même étrange de demander si ce qu'on 
nomme incubation dans le sens que lui attribuent en général les 
pathologistes, représente quelque chose de réel, ou si ce n'est 
pas encore là une de ces expressions inventées pour dissimuler 
notre ignorance. 

Reportons-nous à l'expérimentalisme de la pathologie coms 
parée et voyons S'il peut résoudre cette question, de sorte à nous 
fournir des indications précises. Nous devons distinguer divers 
cas dépendant du #0de de contracter la maladie. À la vérité, 
la durée de l’incubation sera variable suivant que le microbe 
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pénétrera directement dans le torrent circulatoire ou sera in- 
troduit par les voies respiratoires ou digestives. Quelquefois un 
grand nombre de ces modes d'introduction peuvent être simul- 
tanés. 

Nous devons en outre faire entrer en ligne de compte la 
quantité d'agent virulent qui agit à un moment donné. Un in- 
dividu peut, par hasard, se trouver dans un milieu de telle 
sorte infecté qu'uneseule inspiration est suffisante pour qu'il 
contracte la maladie en quelques minutes ou en quelques 
heures, au lieu qu’un autre individu introduisant l’agent vi- 
rulent par petites portions, celui-ci ne déterminera les sym- 
ptômes de la maladie qu’au bout de plusieurs jours. 

Ces divers modes d'action sont la cause des divergences des 
opinions qui régnaient entre les médecins au sujet du temps qui 
s'écoule entre la pénétration du germe morbigène et sa pre- 
mière éruption; divergences facilement explicables par les 
données que fournit la théorie parasitaire. 

Les expériences faites sur des animaux peuvent nous fournir 
de: précieux éclaircissements sur ce point. Voyons comment : 

Si le lecteur s'en souvient, nous sommes parvenu à produire 
presque immédiatement les manifestations de la fiévre jaune en 
injectant dans la saphéne d'un lapin près d’un gramme de 
Sang retiré du cadavre d’un individu qui était mort de cette 
affection. Dans ce cas l’incubation a duré moins d’un quart 
d'heure ; le microbe et les produits de son élaboration ont agi 
rapidement sur les éléments anatomiques, perturbant l'équilibre 
de leurs fonctions et détruisant les conditions de leur vitalité. 
Comme l’acide cyanhydrique, le curare et d’autres poisons, les 
ptomaïnes toxiques dont la formation est correlative du déve- 
loppement du microbe xanthogénique, ont la propriété de ma- 
nifester promptement leur action lorsqu'elles sont portées dire- 
Ciement dans le grand courant circulatoire. C'est ainsi que 
nous comprenons l’incubation et c’est seulement ainsi qu’on 
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peut interpréter les variations de temps. Lorsque nous décri- 
rons plus loin les expériences démonstratives de l’action phy- 
siologique de ces ptomaïines, nous aurons l'occasion de con- 
trôler cette rapidité d'action, l'attaque violente et brusque de 
ces principes toxiques sur les cellules nerveuses, lorsqu'ils sont 
introduits en forte dose dans le sang de la grande circulation. 

L'expérience du lapin (que nous venons de citer) explique 
ainsi d'une maniére satisfaisante certains cas extraordinaires 
qu’un grand nombre d’observateurs n’ont voulu admettre que 
sous toutes réserves, tels que les cas de forme sidérante, dans 
lesquel il paraît naturel d'admettre une action brusque et intense 
de l'agent amaril ; comme ce cas, par exemple, raconté par 
Moreau de Jonnes d’une actrice qui mourut d'une attaque 
subite de fièvre jaune justement au moment où elle remplissait 
le rôle d’une fenme désesperée et agonisante. À Rio de Janeiro, 
ont eu lieu un grand nombre de cas qui mettent hors de doute 
l’action promptement mortelle du microbe xanthogénique. On 
a vu des étrangers être attaqués gravement de la maladie le 
lendemain deleur arrivée. Nous en avons eu un exemple curieux 
dans l'épidémie de 1883. Un jeune homme portugais, arrivé la 
veille du Portugal, fut envoyé à l’hôpital maritime de Santa Isa- 
bel, comme présentant les signes prodromiques de la maladie ; 
nous nous trouvions dans le même bateau qui le conduisait; 
nous causions avec lui, mes internes et moi, cherchant les sym- 
ptômes qu’il offrait, nous concevions même une certaine rè- 
serve à affirmer qu'il fût réellement affecté du mal, parceque 
cet individu accusait un bien-être remarquable et même faisait 
des projets pour son avenir. Pourtant, en consultant le pouls 
et examinant la langue, notant l'injection des conjonctives et de 
la face, vérifiant le degré de sa température, nous nous assu” 
râmes qu'il n'était pas dans son état normal et nous fûmes 
d'avis qu’il s'agissait d’une de ces formes d’invasion appelée «hi- 
lariante » par quelques auteurs. 
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En effet, au bout de quelques heures, ce jeune homme pré- 
sentait les symptômes les plus prononcés du mal et nous ap- 
primes qu'il était mort au bout de peu de jours dans l’une des 
infirmeries de l'hôpital maritime. 

Lorsqu'au lieu d'être introduit directement dans les veines, 
le microbe est placé dans le tissu cellulaire sous-cutané, l’in- 
vasion de la maladie, bien qu’encore très prompte, n’est pas 
toutefois aussi brusque ; et nous avons pu nous conväincre de 
ce fait au moyen des expériences faites sur les cochons d'Inde; 
aucune indication ne se prête mieux à mettre le fait hors de 
doute que les variations de la température. 

Nous calculons la durée de l’incubation au moyen des oscil- 
lations thermométriques, analysant ce qui s'est passé chez les 
quatre suivants animaux, chez lesquels nous avons inoculé en 
même temps le sang d’un animal qui était mort de la fiévre jaune. 

1° arimal.— L'incubation a duré au maximum vingt quatre 
heures, parceque la température initiale étant de 38°,9, elle a 
été le jour suivant de 390,45. 

Re animal.— Idem — Température initiale 38°,9 — Le jour 
suivant 390,1. 

3° animal.— Idem — Température initiale 380,5 — Le jour 
suivant 390,6. 

4° amimal.— Idem — Température initiale 38° — Le jour 
suivant 390,2, | 

En résumé, la période d’incubation chez tous cès animaux a 
été à-peu-prés de vingt quatre heures ; et en introduisant chez 
tous, hypodermiquement, une dose considérable de microbes, 
(un gramme environ de sang.) 

Quant à la manière d'agir des microbes introduits par les 
voies respiratoires, mes expériences directes sur les animaux 
démontrent que la maladie s’est déclarée en un court espace de 
temps; car un des animaux auxquels nous avons fait respirer 
des microbes dans un espace confiné est mort au bout de 7 
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jours seulement, et un autre placé dans les mêmes conditions à 
succombé dans le délai plus court encore de 5 jours. Or, la 
moyenne du processus morbide compté à partir de la première 
période confirmée étant de 7 à 8 jours, sûrement la durée de 
l'incubation dans les deux cas précédents avait dû être exces- 
sivement courte. Il convient pourtant de faire remarquer que 
les animaux avaient respiré des myriades de spores, vu qu’ils 
avaient été placés dans des bocaux et qu'en outre ils devaient 
absorber en même temps que les aliments qui leur étaient 
fournis une grande quantité de ces spores; Car, malgré que 
nous ayons eu la précaution de placer la terre dans une capsule; 
les animaux l'avaient renversée dans les mouvements qu'ils 
exécutaient, avaient piétiné son contenu qu'ils mélangeaient 
en quelque sorte avec les choux qu'ils ingéraient. 

Quiconque voudra déduire toute la valeur des expériences 
citées, devra faire entrer en ligne de compte comme facteur 
principal la quantité d'agent amaril qui pénètre dans l'orga- 
nisme : il faut surtout tenir compte de cette quantité pour pou- 
voir expliquer les différences de durée de l'incubation ; 
parcequ'évidemment une proportion trés considérable de mi- 
crobes envahissant en même temps l'organisme par les organes 
digestifs et respiratoires, plus souvent par ces derniers, doit 
influer comme si cet organisme avait été soumis à une injection 
intraveineuse de microbes ; et plus particulièrement si l'orga- 
nisme affecté se trouve dans les conditions de réceptivité ma- 
ximum, comme par exemple les étrangers nouvellement arrivés 
dans le pays infecté. Tout le monde connaît le grand pouvoir 
absorbant des dernières ramifications de l'arbre aérien ; d’un 
autre côté la petitesse extrême des germes amarils permet avec 
facilité leur séjour dans les alvéoles pulmonaires ; ce qui ne 
constituerait nullement un fait nouveau, car M. M. Rindfleisch 
et Eberth ont trouvé des microrganismes mélangés avec des 
poussières organiques et minérales dans les mêmes alvéoles. 
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Si la quantité d’agent microbien a été insignifiante, il 
pourra pénètrer dans les tissus sans y provoquer de notables 
perturbations ; sa présence passera inaperçue ; de la même ma- 
nière qu'une quantité minime d’arsénic ou d’une autre substance 
toxique quelconque n'exercera aucune influence nuisible, qui 
pourra se manifester seulement par l'accumulation de nou- 
elles doses ; voilà comment la durée de l’incubation demeure 
fonction de l'accumulation graduelle et progressive de l'agent 
morbigène. ! À 

Le mécanisme pathogénique de l’incubation bien élucidé, 
comment devons nous interpréter les manifestations prodro- 
miques ? Nous avons dit que ces manifestations faisaient défaut 
dans la majeure partie des cas. Cela peut dépendre de différentes 
causes. L'agent morbigène peut s’emmagasiner petit à petit 
sans troubler les fonctions et, subitement, s’accumuler en dose 
suffisante pour faire éclater tout d’un coup, l’évolution patho- 
logique la mieux caractérisée; et d'un autre côté, il peut 
arriver que ni incubation ni prodrômes ne se montrent à cause 
d'une invasion brusque due à une absorption subite et abondante 
de l'agent amaril. 





1 Cesdivers modes do pénétration des germos morbigènos dans les différentes ma- 
ladies ont été très peu étudiés. À part lo charbon je crois qu'aucuno autro affection n’a 
“été l'objet do l’étuiie qne nous venons de faire pour la fièvre jaune. Lo charbon est 
transmissible par los mêmes voics quo la fièvre jaune. Voici ce quo Masse nous dit à co 
Sujet dans son mémoiro < Sur les inoculations préventives dans les maladies virulentes »: Le 
lait ot les viandes provenant d'animaux atleints de fièvre charbonnouso communiquent à 
homme cotto mêmo affection. Lo virus charbonnoux peut encore arriver avec certaines 
poussières dans los voies trachéo-bronchiques. 
Le charbon peut done se transmettre par la muquouso digestivo, la muqueuso pul- 
MOonaire peut servir aussi do voio do transmission à la maladie. 


Lo charbon pout être transmis diroctemont d'un animal à un autro animal ot do l'animal 
àl'hommo, par le contact direct du sang charbonneux ayec uno excoriation de la 
poau,. 


L’éruption, dit Raimbort do Ghatoaudun, so fait quelquefois 24 houros à 72 houros 
après l'alimentation parles viandos altéréos. 


M. Pastour a étudié un autro modo d’origine du charbon qu’il est bion important do 
connaître. Los animaux morts du charbon et enfouis dans la terro pouvont l’impregnor de 
Sucs richos on bactéridios. (Pago 414, 15 ot 18.) 
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Bien que la multiplication du microbe amaril soit extré- 
mement rapide, il peut arriver que par suite d’une prédisposi- 
tion individuelle quelconque, la prolifération ait lieu avec 
lenteur, ee qui permettrait la manifestation d'un prélude mor- 
bide. On conçoit que dans le cas diamétralement opposé, les 
prodrômes ne se montreront pas, et la maladie pourra même 
revêtir le caractère fulminant. En effet, un seul germe de la 
fièvre jaune, à la manière de certaines bactéries étudiées par M. 
Cohn, sera capable de produire dans l’espace de 24 heures des 
millions de spores, étant données certaines conditions favo- 
rables. 

Il est également admissible que les microbes élisent domicile 
à titre provisoire de préférence dans tels où tels appareils, dans 
tels ou tels interstices de tissus, de tel mode qu'ils ne peuvent 
ainsi provoquer des phénomènes reflexes graves ou toute 
autre forme de désordre classé sous la désignation de pro- 
drômes. 

Ces désordres consistent, tantôt dans un malaise ou une 
sençation de brisement, accompagnée d'impatience, de;pesanteur 
de tête, faiblesse, inaptitude au travail, rigidité dans les arti- 
culations des membres; tantôt dans des bourdonnements, des fri- 
sons généralisés ou au long de la colonne vertébrale, suivis de 
diaphorèse. 

Ces phénomènes traduisent un deséquilibre fonctionnel com- 
menceant ; ils indiquent que l'organisme subit l'impression de 
quelque agent extraordinaire auquel il n’est pas habitué. La 
première action des microbes est celle d’un corps étranger qui 
cireulerait dans les vaisseaux et qui se mettrait en contact avec 
les tissus. Une grande quantité des petites cellules de crypto 
cocci, parcourant les centres nerveux, exerce nécessairement 
sur les cellules de ces centres telle ou telle compression ; d'où 
cette sensation de bourdonnement et ensuite la céphalalgie. Le 
malaise général s'explique bien par cette influence nerveuse 
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qui rayonne vers tous les organes sensoriaux, déviant de la 
ligne normale toutes les fonctions de la vie de relation. En agis- 
sant sur le rachis, en s’implantant dans les cellules des racines 
motrices et sensitives, les microbes doivent contribuer à la 
production d’une horripilation générale et au long jde la colonne 
vertébrale. Les douleurs contusives dans les membres abdomi- 
naux et thoraciques et dans les articulations, trouvent encore 
leur interprétation dans }”’ irritation directe causée par les 
micro-organismes sur les tubes et les filets nerveux. Finale- 
ment, les frissons sont dus à un désordre de la circulation, 
dépendant indirectement non seulement du désordre du système 
“nerveux, mais encore directement de l'excitation du microbe 
sur le grand centre cardiaque dont les nouvements rythmiques 
perdent leur regularité. L'’innervation vaso-motrice, principa- 
lement est troublée, comme mieux nous le prouverons en détail 
plus loin. 
IL: INTERPRÉTATION PATHOGÉNIQUE DE LA PÉRIODE IN- 
RLAMMATOIRE.— Dans le mémoire que nous avons publié en 
1880, nous disions : « La période d’invasion qui se continue 
avec la phase qu’on appelle première période, ne constitue réel- 
lement qu'une seule phase, caractérisée par des frissons inten- 
ses, augmentation thermique (40°, 41°, 410,5), des douleurs 
articulaires, céphalalgie et des phénomènes congestifs du côté 
n de la poitrine et de la face, qui prend un aspect sui generis qui 
La été comparé à celle d’un homme ivre avant le collapsus con- 
irmé ; c’est le masque de la fièvre jaune, pour me servir de 
« lexpression de M. Catel. Cette période dénote une perturbation 
“circulatoire des plus profondes et répond à la phase de crois- 
sance des germes. En effet, nous pouvons expliquer à l’aide de 
“cette croissance tous les phénoménes de la premiére période. » 

Mes études ultérieures sont vénues confirmer mon opinion ; 
“à l'inverse des anciens pathologistes nous ne considérons pas 
c@tie phase de la maladio comme marquant une réaction de 
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l’économie pour se débarrasser de l’agent morbifique. Loin de 
là ; cette phase représente une attaque déjà profonde des divers 
appareils, un manque d'équilibre notable de toutes les fonctions: 
Tous les symptômes qui se manifestent alors trouvent leur ex= 
plication dans le développement des spores introduits. Voyons 
parmi ces symptômes quels sont les principaux: fièvre vio- 
lente, céphalalgie fronto-orbitaire, rachialgie lombaire, douleurs 
articulaires, peau sêche ou couverte de sueurs, pouls dur et 
fréquent (95 à 120), respiration difficile, visage vultueux et 
plus ou moins rouge, conjonctives oculaires injectées et bril= 
lantes, marche indécise, parole tantôt brusque, tantôt embar- 
rassée, oppression épigastrique, langue large et saburreuse, 
nausées, vomissements aqueux ou bilieux, urines limpides et 
rares, quelquefois albumineuses. 

La pullulation des spores du cryptococcus æanthogenicus 
dans tous les organes et dans tous les tissus dans un orgaz 
nisme robuste et baigné par un sang riche en hématies 
comme l’est généralement celui pour lequel la maladie montre 
une singulière prédilection, doit forcément produire des 
raptus sanguins en différents points et plus spécialement 
dans les organes parenchymateux et très vasculaires. Le pas 
rasite de la fièvre jaune à l'inverse d’autres micro-organismes 
morbigénes jouit de la fatale prérogative de se fixer indifférem- 
ment dans tousles tissus, il ne ressemble pas par exemple à 
la bactéridie du charbon qui malgré son aptitude à vivre dans 
le sang, prolifère de préférence dans le tissu conjonctif, dans 
les muscles, dans les ganglions lymphatiques, dans les 
reins et dans la rate. Le parasite xanthogénique prolifère 
partout avec une égale exhubérance et partout il exerce 
sa pernicieuce influence, comme autant de corps étrangers 
microscopiques qui en s’entassant déterminent le développe= 
ment de nodulus congestifs qui ne tardent pas à se transfors 
mer en de véritables foyers et infarctus apoplectiques plus où 
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moins étendus. À part cette action de corps étranger, action 
toute mécanique et indépendante du travail physiologique lié 
à la vie propre du microbe, ce dernier se nourrit aux dépens 
des éléments du sang. Le sang humain, comme celui du lapin, 
du cochon d'Inde et probablement d'autres animaux, lui offre 
les matériaux les plus appropriés à son développement, soit 
quant à la qualité, soit quant aux proportions ; mais si nous 
nous laissons guider par les résultats de nos expériences, 
nous reconnaîtrons que de tous les éléments constitutifs 
du sang ce sont les globules rouges et l'albumine qui sont le 
plus profondèment attaqués. Sur quoi basons-nous cette asser- 
tion? Voyons. Une expérience trés simple nous a donné la con- 
xiction que les cryptococci ont besoin pour subsister d’une forte 
dose d'oxygène. Dans une éprouvette remplie de mercure et 
renversée sur une cuve remplie du même liquide, nous intro- 
duisons quelques centimêtres cubes de yomissement noir. (Fig. 
ci-jointe). 

Nous avons fait passer ensuite dans la même éprouvette un 
volume égal d'oxygène. Nous ayons noté le volume de gaz 
introduit ainsi que la température, et le lendemain nous avons 
Nérifié le volume gazeux; il avait considérablement diminué, 
là température étant la même qu'au moment de l'introduction 
du gaz, les jours suivants la diminution fut encore plus accen- 
tuée. Cette expérience montre une absorption rapide et consi- 
dérable d'oxygéne par le micro-organisme. Or, cette absorption 
doit être plus intense encore dans le sang, car, en eflet, 
qu'avons nous fait agir dans l’éprouvette ? De l'oxygène libre et 
Par conséquent dans un état d'activité qui ne peut pas se com- 
parer avec celui de l'oxygène qui est fixé dans les hématies ; 
dans ces dernières cet élément se trouve dans un état d'équilibre 
Si instable qu'il peut bien se rapprocher de celui qu’on désigne 
Sous le nom « d'état naissant », c'est-à dire de cet état spécial 
dans lequel la force d'affinité acquiert son maximum d'intensité 
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et est sollicitée par les influences les plus légères. Cet oxy- 
géneËde l’oxyhémoglobine doit être absorbé avec une énergie 
extrême par les microbes et ce principe chimique doit être 
transformé ‘en hémglobine réduite, impropre aux actes vitaux. 

Le microbe de la fiévre jaune réagit sur le sang d’une 
maniêre trés analogue à celle de la bactéridie du charbon: 
« C'est principalement, dit Masse, en privant les globules de 
l'oxygëne qui leur est nécessaire que la bactéridie tue les 
animaux ; le sang devient noir, poisseux et asphyxique sous 
l'action de ces microbes. En même temps qu’il perd son oxygène, 
_ le sang perd aussi sa fluidité. » En étudiant l’anatomie patho- 
logique de la fièvre jaune, nous avons eu déjà l’occasion de 
voir que le sang des cadavres soit humains, soit d'animaux 
inoculés présentait le même aspect. Le sang devenant ainsi 
visqueux et épais la circulation capillaire est embarrassée 
dans sa marche : de là les stases sanguines qui se traduisent 
par la production de foyers, principalement dans l'intimité des 
organes très vasculaires. 

Les globules rouges du sang sont donc, incontestablement 
l'aliment préféré des microbes. J'avançais déjà ce fait en 1880 
lorsque j'écrivis à la page 252 du mémoire que je publiai à cette 
époque : « D'ailleurs le sang des malades présente toujours les 
hématies déformées, framboisées d’abord, et plus tard, dans la 
dernière période, tout à fait déchiquetées et réduites en lam= 
beaux adhérents et épars. » L'examen microscopique du sang 
des animaux inoculés avec le microbe xanthogénique démontre 
les mêmes altérations des hématies qui présentent très souvent 
un pointillé particulier, comme si des granulations sporiques 
avaient envahi et criblé leur stroma. 

Un grand nombre des organismes qui à cette phase de la mas 
ladie, ont atteint leur maximum de développement parcequ'ils 
ont pénétré déjà à l’âge adulte dans le torrent circulatoire; 
fabriquent certains principes du genre des ptomaïnes, principes 
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toxiques qui en s’accumulant dans le sang sont cause de cer- 
tains troubles nerveux, avec de la faiblesse, du délire, de’ 
l'oppression épigastrique etc. 

En temps opportun, nous décrirons les expériences qui 
mettent en évidence l’action physiologique énergique de ces 
ptomaïnes. 

Les microbes en agissant sur le cœur comme autant de 
stimulants, irritent cet organe, modifient sa tonicité en activant 
ses mouvements. 

De là l'apparition de la fiévre dont l'intensité est subor- 
dinée directement au nombre de germes en évolution. 

La sécheresse de la peau, la diaphorèse, la rougeur des técu- 
ments qui couvrent la face et la poitrine, l'injection des conjon- 
ctives, sont des phénomènes correlatifs de la marche fébrile, de 
l'augmentation de la stimulation cardiaque, qui doit distendre 
tous les capillaires par une véritable inondation hyperhémique. 

La compression exercée par les êtres microscopiques sur les 
centres nerveux explique la sensation d'engourdissement dans 
les articulations, accompagnée de douleurs sourdes dans les 
reins et d’une céphalalgie gravative qui est un phénomène 
constant. 

La soif, les vomissements, la lenteur dans les réponses, 
s'expliquent parfaitement par les désordres de la circulation 
et de l’innervation qui caractérisent cette première période, 
qui au lieu de s'appeler période de réaction ou inflammatoire, 
devra, plus rationnellement, s'appeler période hyperhémique 
ou de compression microbienne. Nous ne devons pas perdre de 
Nue que c'est dans cette premiére période que commence sur 
une large échelle l’anoxyhémie, c'est-à-dire, la soustraction de 
l'oxygène des hématies. 

L'augmentation de la pression sanguine dans les capillaires 
donne lieu à la transudation albumineuse, qui, quelquefois 
s'établit au niveau de l'épithélium des tubes uriniféres. 
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L'interprètation de l'augmentation de largeur, de la rougeur, 
de l’enduit blanchâtre de la langue n’est pas non plus diffi- 
cile à donner. 

Les influences reflexes seraient suffisantes pour déterminer 
ces phénomènes, si l’hyperhémie qui s'établit dans cet organe 
ainsi que dans l'estomac n’était pas suffisante ; d’où la pertur- 
. bation des actes digestifs et la sécrètion d’enduits, résultat 
d’un travail exaggéré des glandes mucipares. 

III. PATHOGÉNIE DE LA PÉRIODE DE RÉMISSION.-— La pre- 
mière période dure de 3 à 4 jours, aprés quoi s'établit un calme 
relatif qui peut bien être le chemin définitif vers la guérison, 
mais qui pourtant, dans le plus grand nombre de cas est le 
prologue des manifestations excessivement graves de la période 
finale. Ainsi que nous le disions dans notre premier mémoire 
sur la fièvre jaune (page 252): « pendant cette première pé- 
riode, le sang s'est profondément altéré, car il a été attaqué 
dans ses éléments essentiels, les hématies. Un grand nombre 
de ces hématies ont été déformées; donc elles ont perdu la 
propriété vivifiante au moyen de laquelle elles brûlent les ma- 
tières albuminoïdes et autres. Ainsi, les combustions organi- 
ques superactivées pendant ces trois ou quatre jours de la premi- 
ère période, deviennent incomplètes désormais, car les hématies, 
chargées du transport de l'oxygène dans l'intimité des tissus, 
ont perdu leur propriété et sont devenues par suite de la des- 
truction de leur stroma, incapables de fixer l'oxygène pendant 
l’acte de l'inspiration. 

De là l'oppression épigastrique et la dyspnée qui traduit ce 
défaut de l’hématose. » 

Nous ajouterons que l'oxygène des propres hématies qui par 
hasard sont restées intactes est soustrait sans cesse par les cryp- 
tococci qui en ont besoin pour vivre. Une si profonde brèche 
dans les éléments essentiels à la vie, outre les métamorphoses 
par les quelles sont passées les matières albuminoïdes du sang 
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qui sont reduites à l'état de ptomaïnes par une élaboration par- 
ticulière des microbes, ne pourrait manquer de produire une no- 
table dépression des fonctions, dépression simulant jusqu’à un 
certain point une amélioration, parceque les Cryptococei arri- 
vant à l’âge adulte suspendent pour un moment leur acharne- 
ment dans leur œuvre de destruction, jusqu’à ce que leur 
prolifération générale ouvre la scène sur les terribles phéno- 
mênes de la 3° période. Et je ne pourrai rien faire de mieux 
pour bien reproduire au point de vue pathogénique la période 
de rémission que de rappeler ce que nous avons déjà dit dans notre 
mémoireauquel nous nous sommes souvent reportés : « En effet, 
cette période doit se caractériser par une dépression profonde 
contrastant avec l'orgasme inflammatoire de la période précé- 
dente. Le champ des oxydations étant trés borné dans l'interstice 
des tissus, la température doit s'amoindrir nécessairement, le 

- malade se sent affaibli par un épuisement rapide, mais il se 
montre néanmoins soulagé ; les germes étant arrivés à leur état 
adulte ont besoin de beaucoup moins de matériaux pour se 
nourrir; de là, la décroissance de l'intensité des phénomènes ; 
mais en revanche ils ont tellement altéré le sang que ce liquide 
na plus la même consistance ni la même vitalité ; le cœur ne 
trouvant pas la même quantité de globules rouges pour le sti- 

-nuler bat plus lentement et son impulsion est bien plus faible ; 
d'où il résulte qui le pouls et la température descendent sou- 
ent au-dessous de la normale. » 

Je ne puis me conformer à l'opinion de ceux qui, comme 
Jaccoud admettent que dans cette 20 période se manifestent 
les Signes de déterminations locales, ni non plus à celle émise 
Par ceux que, comme Corre, pensent que les phénomènes qui 
caractérisent cette période sont l'indice d’un travail éliminateur 
tendant à débarrasser l'organisme d’un principe infectieux qui 
l'imprégne Jusque dans ses moindres parties. Pourquoi attri- 
buer à la nature cet instinct, cette intelligence de chercher à 
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se débarrasser de principes malfaisants ? Un pareil effort est 
une pure fantaisie, reste de la doctrine humoriste qui a déjà 
fait son temps. 

Dans cette période les phénomènes se compliquent de plus 
en plus ; loin d’avoir une tendance à se régulariser les actes de 
sécrétion s’altérent chaque fois plus profondément ; et la preuve 
enest la rareté des cas avortant dans cette période qui dans la 
généralité des cas confine à l'irruption de la 3° période. 

Les adversaires de la doctrine que je soutiens vont me de- 
mander ; quelle raison avez-vous, pour considèrer cette 2° pé- 
riode comme l'expression du développement complet de l'état 
adulte des eryptococci? Nous répondrons ; l'analyse et la con- 
cordance des faits. En premier lieu, l'examen microscopique 
‘démontre que dans les cultures un laps de tempsde 3 à 4 
jours est suffisant pour le développement total des cellules du 
microbe, pour sa maturité, pour cet état de plénitude qui amincit 
ses membranes et détermine enfin sa rupture et l’éparpillement 
de ses débris ; d’où la sortie du contenu de ces cellules, contenu 
qui consiste en granulations sporiques, en matières colorantes 
et protoplasma. 

Or, l'examen clinique est en, parfait accord avec l'examen 
microscopique. C’est justement dans cette période que la face, 
_ commence à se colorer de jaune, la teinte ictérique commençant 
à être visible d’abord dans les conjonctives oculaires, autour des 
orbites, dans le sillon naso-oculaire de la face et envahissant 
graduellement les autres régions. 

En se rompant les cellules de cryptococei épanchent la ma- 
tiére colorante jaune qu'elles contiennent et cette matière 
colorante par imbibition tinctoriale s’infiltre dans tous les 
tissus, inclusivement dans celui qui compose le dermeet dans 
les cellules épidermiques. 

Ce n’est pas une ictère biliphéique, et la preuve en est qui 

malgré la coloration fortement jaune du malade, l’urine ne 
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contient pas de la biliverdine ni aucun principe biliaire, ainsi 
quo le démontrent évidemment l'acide nitrique et les autres 
réactifs de la bile. 

Il s’agit donc d’une fausse ictèére, d’un phénomène d'ordre 
tout physique. Les éléments anatomiques prennent la co- 
loration jaune parcequ’ils sont baignés par l’endochrome 
sécrété par les cryptococci, ils agissent purement et simplement 
par leur porosité, de la même manière quele charbon ani- 
mal lorsqu'il se charge des substances colorantes qui le tra- 
versent. 

L'ictère qui se manifeste dans la fiévre jaune offre une grande 
analogie avec celle que détermine l'ingestion d'acide picrique, 
lequel après avoir été absorbé adhère intimement à tous les 
tissus, les colorant fortement en jaune. 

J'ai mis macérer avec de l’éther le sang d'un malade qui 
avait traversé la période de rémission: ce véhicule devint au 
bout de quelques jours complétement jaune, parcequ’il s'était 
saturé de la matière colorante des microbes. J'ai abandonné à 
l'évaporation la solution éthérée, j'ai traité le résidu par l’eau 
distillée et j'ai soumis la solution aqueuse aux réactifs propres 
à révéler la présence de la bilet: les résultats furent entièrement 
négatifs, il n’y avait ni acides biliaires, ni matières colorantes 
de la bile. En compensation la solution ramena au bleu intense 
le papier de tournesol, rougi par un acide ; l'odeur du résidu 
qui résultait de l'évaporation de l’éther était active, et déter- 
Minait de la céphalalgie ; ce résidu était huileux et so mettait 
en grumeaux au contact de l'air; il s'agissait d’un alcali, d’une 
piomaïne, imprégnée de matière colorante bien loin d’appartenir 
à la bile et qui ne pouvait être autre chose que le produit d’éla- 
boration vitale des cellules microbiennes, conformément à ce que 
le microscope attestait. 

Dans cette période apparaît le plus souvent l’albuminurie. En 
vertu de quel mécanisme ? 
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La réponse ne me semble pas difficile. Rappelons-nous que la 
partie albumineuse et fibrineuse du sang ayant été en grande 
proportion consumée par une combustion exaggérée dans la 1° 
période, le sérum a changé de densité ; il s’est en outre chargé 
des détritus de eryptococci et des produits de métamorphose des 
matières albuminoïdes normales, il ne peut plus rencontrer dans 
les cellules épithéliales qui tapissent les tubes urinifères et qui 
dans les conditions de santé empêchent la transudation de l’al- 
bumine du sang, une barrière, une digue à son passage par 
osmose, quis’établit sur une large échelle avec d'autant plus 
de facilité que l’épithélium rénal lui-même se déchiquète et 
se détruit au contact des restes des cellules des eryptococci dé- 
chirés, faits que rendent évidents les sections rénales dont 
nous présentons les dessins détaillés dans un des chapitres an- 
térieurs. 

Cette manière d'interpréter l’albuminurie est d'autant plus 
raisonnable que nous savons que dans la 1° période la pression 
sanguine augmente dans les organes parenchymateux par 
les mouvements congestifs et les infarctus apoplectiques qui 
tendent à se former. Ce fait doit concourir d’une manière re 
marquable à irriter l'intimité du tissu rénal et préparer le ter- 
rain à l’œuvre de destruction et à la dégénerescence de ce tissu. 

D'un autre côté, le microscope montre dans l'urine non seu- 
lement des amas innombrables de spores et des cellules de cry- 
ptococci plus ou moins développées, comme aussi des cellules 
épithéliales et des tubuli contorti. 

Finalement, il existe également dans cette période une ten- 
dance vers la transudation hémorrhagique qui est l'acte qui 
ouvre la scène de la 3° période, dont nous allons étudier le mé- 
canisme pathogénique. 

LV. — PATHOGÈNIE DE LA PÉRIODE HÉMORRHAGIQUE-— Quelle 
est la cause des hémorrhagies dans la fièvre jaune ? Tous 
les désordres profonds qui succèdent au calme apparent de 
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la 2 période s'expliquent trés bien par la reprolifération du 
nombre incalculable de spores qui s’écoulent des cellules 
müûries de cryptococci. Or, cette prolifération ne peut que con- 
tribuer au rapide épuisement du malade, parceque les nouveaux 
organismes continuent à se nourrir comme les primitifs aux 
dépens des hématies. 

Le sang acquiert alors une consistance telle qu'il tend à 
transuder, principalement si on tient compte que les parois ca- 
pillaires offrent une plus petite résistance parcequ'elles ont 
subi la dégénérescence graisseuse. 

On doit distinguer deux espèces d’hémorrhagie qui sont 
attestées par l'étude anatomo — pathologique : 1° les hémor- 
rhagies interstitielles, caractérisées par des écchymoses, des 
stases sanguines et des foyers apoplectiques plus ou moins 
étendus, surtout dans les viscéres et dans le tissu cellulaire 
sous-cutané ; 2° les hémorrhagiesextérieures se manifestant du 
côté des muqueuseset se traduisant par des hémoptysies, des 
hématéméses, des épistaxis, des déjections sanguinolentes, des 
métrorrhagies etc. et par l'écoulement sanguin qui s'établit par 
les solutions de continuité à la Superficie cutanée, comme les 
piqûres de sangsues et les incisions des ventouses scarifiées, ou 
même par le derme denudé, comme lorsqu'on fait des applica- 
tions de vésicatoires. 

Les hémorrhagies et extravasements apoplectiques dans la 
trame des organes sont donc l'expression d'une profonde 
dyscrasie sanguine, d’une hypoglobulie considérable, d'une 
défibrination et d'une désalbuminisation non moins remar- 
quable, outre la viciation occasionnée par les détritus des 
microbes désaggrégés, par la présence du pigment jaune et 
de diverses ptomaïnes qui sont les produits de leur élaboration 
vitale. 

Nous pouvons démontrer cette hypoglobulie en nous servant 
des données fournies par la méthode hématimétrique. Nous 
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avons également noté les proportions des hématies dans la 
première période; nous avons ainsi établi une confronta- 
tion curieuse entre la première et la dernière période de la 
maladie. | 

En même temps que les matières organiques du sérum et du 
plasma sanguin subissent des modifications si notables, la com- 
_ position minérale du sang est aussi sensiblement altérée. En 
effet, nous savons que le sang humain normal laisse un résidu 
de 0,70 à 0,90 pour 100 (Gautier) après l’incinération du sérum; 
d'un autre côté suivant les analyses de Denis, 1000 parties de 
plasma donnent 13,760 de cendres. En faisant l'addition et 
rapportant à 1000 parties les résultats ci-dessus nous avons 
20,760 à 22,760 de résidu minéral du sang. Or, l'analyse 
que nous avons faite sur le sang d'un malade à la 3 période 
nous à donné le chiffre de 27,810 pour i000, résultat un 
peu supérieur au précédent, circonstance que nous devons 
attribuer à la diminution relative du matériel organique, 
par suite de l'élimination d'une grande quantité d'albumine 
par les urines. Ce résultat est contradictoire aux chiffres de 
deux analyses de sang executées par Decoreis qui sur 1000 
parties a seulement rencontré 7,21 et 7,40 de matières sa- 
lines. 

Nous croyons que les chiffres trouvés par Decoreis sont loin 
d'exprimer la vérité; car s'il existait dans le sang des quanti- 
tés aussi ininimes de matières salines, si l'organisme souffrait 
réellement un si grand épuisement quant à la composition 
minérale, ce déchet dans le sang devrait être remplacé par une 
élimination considérable par n'importe quel liquide de sécré- 
tion ou d’excrétion, surtout par l'urine qui est pour ainsi dire 
la porte principale des élimimations. 

Or, voyons les résultats que nous fournissent quelques ana- 
lyses que nous avons faites sur l'urine dans les différentes 
périodes de la fièvre jaune: 
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1.° DENSITÉ DE L’URINE 


Pour la densité de l'urine nous avons trouvé les chiffres 


suivants: 
Urine de la 1°" période... 1044 (6° Beaumé) 
» PURES LME 1052 (7° > AU) 
> TON UE EE 1044 (6° »7 + 


Cunisset avait trouvé la densité de l'urine des malades de 
fièvre jaune oscillant entre 1008 et 1002. Ce dernier chiffre est 
trés faible, puisque la densité normale de l'urine est de 1022. 
À première vue, on pourrait croire que la densité de ce liquide 
doit être excessivement faible dans la fièvre jaune par suite de 
la diminution des sels et de l’urée. Nous devons pourtant nous 
rappeler qu’en compensation l'urine contient une plus forte 
proportion d’albumine, de ptomaïne et pigments microbiens, 
ce qui doit par force concourir à élever sa densité au-dessus 
de la normale. 


2.9 ANALYSE DES SULFATES 


Première période 


IS aTalySenr sit ee DOC IE) 

DORE Rare Ans eue mu) 

D TR SR AN «CU PA 1,991 
Deuxième période 

FATAL SC RS A A 3,887 

RAT Per RER SEEN 1,854 

CC EU RE SEE 2,804 
Troisièmo période 

RENE RO CARPE a ITS 

PI NE RS dt RAA ET 0,892 


DÉPART D MR dust dat OR rt Es 0,450 
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3.9 ANALYSE DES CHLORURES 


Première période 


léfanalyse. eee te- rec 0,175 
Deuxième périodo 

1efinalyse ere EEE CEE 2,200 

NO ER TS TOC D 00 no 0,466 
Troisième période 

l'Eanalyse et creer ee 0,175 

DR EST et ER NT Ce 0,543 

CS D RO TTIO TL 0 0 Can 0,037 


4,9 ANALYSE DES PHOSPHATES 


Première période 


l'ÉNanalyse "Creer 3,081 
D RE TE dt 10 06 bou 3,201 
Deuxième période 
1e analyse ................... 0,070 
DURE TETE Re Ro como 2,046 
DE M id Et diese 0,070 
Troisième période 
1 Analyse..." RO oc 1,726 
DA STE DO IDeS 20 0 20:00 DD oc 0,703 
ONE PRET RTE On 0 a HO 0,447 


MOYENNE DES ANALYSES 


Sulfates de la l'° période....... 1,796 
> HN END OISE EEE SE EX 2,621 
» HET ETES EE ST 1,008 
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Chlorures de la l'° période... .. 0,175 
Chlorures!de la 2m »… 1,588 
Chlorures de la 3m » *..... 0,251 
Phosphates de la 1e période.... 3,421 
PROSPRAtESATE MAR DT 28 


Phosphates dela"30e Sn ..... 0,958 
LA 

Voyons maintenant quelle est la composition normale de 
l'urine relativement aux mêmes sels dans 1000 parties : sul- 
fates alcalins 3,1 chlorure de sodium 10,60; phosphates de 
calcium, de magnesium et alcalins, 2,200 (Gautier). 

On voit donc que loin d’augmenter dans l’urine les matières 
minérales ont, au contraire, souffert une diminution. Elles 
doivent donc se trouver en lèger excès dans le sang, ce qui est 
parfaitement en accord avec la quantité de cendres que nous 
avons trouvée dans le sang et démontre la contradiction des 
analyses de Decoreis qui, d’ailleurs, estle premier à confesser 
que les sulfates et les phosphates comme aussi les chlorures 
diminuent dans l’urine dans les cas graves. Cette faible élimi- 
nation des élements minéraux du sang, contrastant avec les al- 
térations et les pertes considérables des matières organiques du 
sang, donne l'explication des nombreux symptômes qui tra- 
duisent un véritabla empoisonnement par les sels métalliques, 
qui en excès dans les éléments anatomiques ne peuvent que 
concourir à les dévier de leurs fonctions normales, les ame- 
nant pour cela à des dégénérescences provoquées par la réac- 
tion sur eux d’un liquide sanguin complètement impropre au 
maintien de leur mécanisme physiologique. 

Si nous nous reportons aux chiffres inscrits plus haut, nous 
devons noter que les variations de chacun des trois genres de 
Sels ne suivent pas une marche parallèle. 
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Ainsi, relativement aux sulfates nous noterons que tout en 
restant au dessous de la normale, ils augmentent dans la 2° 
période pour diminuer ensuite dans la 3°, sans toutefois que 
cette diminution atteigne la proportion de la 1°re période. 

Les chlorures: se conservant à leur tour au dessous de la 
normale dans la 19° période, augmentent également dans la 
2e période, pour diminuer une autre fois dans la 3°%°; mais 
cette diminution est exprimée par un chiffre supérieur à 
celui de la l°r° période, à l'inverse des sulfates. 

Finalement, la quantité de phosphates dépassant considéra- 
blement le chiffre normal dans la 19% périvde, diminue notable- 
ment dans la 2° période et augmente un peu dans la 3°, 
augmentation qui est bien loin d’égaler celle qui se produit 
pendant la 1°1° période. 

En résumé: dans la première période les phosphates s’élimi- 
nent en forte proportion par les urines, quelques sulfates et peu 
de chlorures. 

Dans la 2° période, s’éliminent peu de phosphates, beaucoup 
de sulfates et quelques chlorures. 

Dans la 327€ période, ce sont principalement les phosphates 
et les sulfates qui sont éliminés et peu de chlorures. 

Il s'ensuit qu’il existe dans la fièvre jaune une tendance à la su- 
perchloruration du sang, tandisque ce liquide tend, au contraire, 
à se déphosphater et à se désulfater. Il existe un complet désé- 
quilibre dans les proportions salines ; que l’on ajoute à ce manque 
d'équilibre la viciation due à la présence des microbes et nous 
aurons facilement donné la raison des grands et effrayants désor- 
dres, dont est victime un organisme en proie à l'agent amaril. 

Analysons maintenant l'urine quant à ses principaux élé- 
ments organiques, l'acide urique etl’urée. Examinons les varia. 
tions par lesquelles passent ces deux Corps et commençons par 
l'acide urique. Voici ce que nous trouvons dans trois analyses 


que nous ayons faites. 
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1.° ACIDE URIQUE 


Première période 


TES AMAR ARR RAI ARE 0,100 

2 RAR Et RE EN ASPIRE 0,100 

oi DRE ares A 20e A 0,100 
Douxième période 

TÉRERAN ASE SAR ASE LE 0,500 

es PNA M AT à SRE PR ENTREE 0,200 

9 D Li ASE RP (AA ORAN SELS, 1,250 
Troisième période 

SATA ISO EU Da ten it 1,600 

re D EE D EE er rs 1,500 

Gi RE NP ARTE UE DSE FERA 2,300 


MOYENNE DES TROIS ANALYSES 


ÉTÉRTONO TER RMS A EN UEN 0,100 
Re PAR PTE et UN Ente 0,650 
30 PIN A secte ON COR Dore rot à 1,466 


L'acide urique suit donc une ligne continue ascendante de la 
1876 à la 3° période, marchant suivant une progression géomé- 
trique d'élimination. 

Ces chiffres comparés à ceux qui représentent la quantité 
normale d'acide urique dans les urines,qui est de 0,400 à 0,500, 
nous concluerons que la proportion de cet acide étant infè- 
rieure à la normale dans la première période, est supérieure à 
la normale dans la 2 et la 3e Ce fait paraît indiquer une méta- 
morphose incomplète des alhuminoïdes, un manque de leur 
combustion par suite de l'appauvrissement en oxygène des hé- 


. 
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maties, ce qui empêche la transformation en urée, qui par 
cette raison devra diminuer dans le sang, comme nous allons 
le voir. 

La proportion de l’urée est une question des plus importantes 
au point de vue pathogénique ; elle dépend directement des lé- 
sions rénales, de l’oblitération de la lumière des canalicules 
des reins, altération qui empêche la filtration rénale et produit 
le symptôme connu sous le nom d’anurie ; symptôme alarmant 
et dont la conséquence est l’urémie. 

Cunisset qui, dans l'épidémie de la Guyanne en 1877 a déter- 
miné les proportions de l’urée dans la fièvre jaune, est arrivé 
aux conclusions suivantes: 

« 1.° La quantité d’urée éliminée est toujours plus faible 
qu'à l’état normal, elle est d’autant plus faible que l'atteinte est 
plus grave. 

2,0 La quantité d’urée varie en général assez bien avec la 
quantité des urines émises dans les vingt quatre heures, de 
sorte que moins le malade sécrète d'urine, moins cette urine 
contient d’urée. 

3.0 Dans quelques cas, la gravité de la maladie n est pas en 
relation avec la diminution de l’urée, de sorte que les malades 
ont pu mourir sans que leur urine renfermät moins d'urée qu'à 
l'état normal, de même que la mort a pu survenir sans qu'on 
rencontrât d'albumine dans les urines.» | 

Nous sommes parfaitement d'accord quant à la 12e conclu- 
sion comme le démontrent les données suivantes : Dans l’apprè- 
ciation de la quantité d’urée éliminée, nous avons procèdé 
de maniére que la quantité durée corresponde au volume 
d'urine recueillie dans l’espace de 24 heures, sans rapporter 
le résultat à 1000 parties comme cela se pratique ordinai- 
rement. 

Cunisset a procédé de la même manière dans ces détermina= 
tions, elles sont ainsi une représentation plus fidèle de la réalité: 


1 
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Voyons quels ont été les résultats de nos analyses : 


PREMIÈRE PÉRIODE 


Lit n.8.— 12 avril 1883 — Le malade Paulo Alves Ra- 
malho, portugais, Agé de 16 ans est entré aprés quelques 
heures de maladie à l'hopital maritime de Santa Isabel. La 
température était 400,1 et le pouls marquait 120 pulsations. 
Urines rares. 

Le 14 le thermomètre a marqué 380,3. Nous avons obtenu 
700 grammes d'urine qui ont fourni 11 gr. 8 d'urée. Le 15 
nous avons obtenu 950 grammes qui ont donné 13.300 d’urée, 
chiffre très inférieur à la normale. 

Lit n. 6.— Le 23 mars 1883 — Le malade Joäo Pires, 35 
ans, portugais, ouvrier. Entre à l'hôpital après un jour de 
maladie à peine — Température 38,8 — Urines rares. 

Le 25 nous n'avons pu obtenir d’urée : on a été obligé de pra- 
tiquer le cathéterisme pour obtenir à peine 3 grammes d’urine 
qui contenaient la minime quantité de Ogr. 01 d'urée. Il 
s'agissait d'un cas fulminant avec anurie bien prononcée. Le 
malade à succombé le même jour. 

Lil n. 3.—6 avril 1883— Le malade Domingos Esteve 
Seabra, 16 ans, portugais — Un jour de maladie — Tempéra- 
ture 39,2. Le jour suivant, dans la matinée le thermomètre a 
marqué 390,2 et dans la soirée 400,1. Le 8 nous avons obtenu 
1200 grammes d'urine qui contenaient 13 grammes d’urée. 

it n. 5.— Le 29 mars 1883 — Le malade Manoel Borges, 
23 ans, portugais, commis. Un jour de maladie. Température 
38°,5 dans la matinée et 390,5 dans l'aprés midi. Le 30 la 
température était de 38,3 et le pouls avait 64 pulsations dans 
la matinée: le soir la température était de 390,2 et le pouls mar- 
“Quait 70; nous avons recueilli 900 grammes d'urine qui con: 
lenaient 19 gr. 98 d’urée, quantité qui peut être considérée 
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commenormale. Le 31 la température et le pouls étaient re- 
venus à l’état normal et sur 1000 grammes d'urine, il y avait 
17 gr. 6 durée. Les jours suivants les analyses ont donné : 
1e avril — 875 gr. d'urine donnent 14 gr. 99 durée; 2 avril 
— sur 1000 grammes d'urine on trouve 18 grammes d’urée. 
Le 3 avril— dans 960 grammes d'urine on trouve 18,75 gram- 
mes d'urée. Ce jour, le malade passe dans la salle des con- 
valescents. 

Lit n. 7.— 24 mars 1883 — Le malade Eduardo de Mello 
Cardoso, 13 ans, portugais. Un jour de maladie. Le jour sui- 
yant la température était le matin de 40° et le pouls de 114; 
600 grammes d'urine ont donné par la méthode de Esbach le 
résultat suivant : 15 gr.00 d’urée (25 pour 1000 — normale). 

Le 26 la température étant de 38° et le pouls marquant 90 
pulsations et les urines contenant une forte proportion d’albu- 
mine, nous avons trouvé dans 500 grammes 11 gr. 25 d'urée 
( 22,5 pour 1000 — normal ). Terminaison fatale. 

Lit N. 4. — 30 Mai 1883 — Le malade N. N., portugais, 
22 ans, ouvrier — Un jour de maladie, Température 39°. Pouls 
66 dans la matinée, Le soir, température 39°,4, pouls 82. 

Le 31, la température étant de 389,8 et le pouls de 84 pulsa- 
tions, 800 grammes d’urine ont donné 9 grammes d’urée à peine. 

Le 2, la température étant de 389,7 et le pouls marquant 
85 pulsations, 850 grammes d'urine qui contenaient de l’al- 
bumine et de la bile en abondance ont donné 8 gr. 70 d’urée. 


Tableau synoptique de la proportion d’urée 


DANS LA PREMIÈRE PÉRIODE (APRÈS 24 HEURES) 


Proportion d'urée 
Indications du 1° malade .,,,,..... 11,8 —13, 30 
» du 2° RES Eee 0,01 





ee 


Proportion d’urée 


Imdicationstou Stmaladen 0 13,0 
> du 4° DU MR re NE 19,98—17,6—14, 99 
18,0 —18,75 
> du 5° A TES 0 LME 15,00=1M,25 
> du 6° NT ER A 9,00— 8,70 


Moyenne tirée des indications maximum — 11,71 
DEUXIÈME ET TROISIÈME PÉRIODE 


Lit N.3.— Le 11 avril 1883, le malade Domingos Esteves 
Seabra offrait tous les symptômes caractéristiques de la 2e 
période — La température était de 38,2; un volume de 900 
grammes d'urine à fourni à peine 6 grammes d'urée. 

Le 14, la température étant de 370,1 les urines toujours 
albumineuses n’ont donné que 6 gr. 5 d’urée pour 1.000 
grammes d'urine, 

Lit N. 11. Le 7 avril 1883 — Le malade Gennaro Ferrari, 
italien, 32 ans, ouvrier. Entré aprés » jours de maladie, La 
température était de 370,5 et le pouls marquait 80 pul- 
sations. 

Le 8 la température étant de 370,2, 100 grammes d’urine 
ont donné 2 gr. 8 d’urée. 

Le 9, il n’y à pas eu d'émission d'urine et le 10 le malade à 
succombé. 

Lit N. 4. Le portugais NN est passé le 5 avril de la 1e à 
la 2° période et dans 100 grammes de son urine on a trouvé 
0 gr. 81 d'urée. Les jours suivants les quantités d’urée ont 
augmenté peu à peu jusqu'au 14, jour où le malade étant 
en pleine convalescence, 900 grammes d'urine contenaient 
11 gr.5 d’urée. 
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Tableau synoptique de la proportion d’urée 


DANS L'URINE DE LA DEUXIÈME ET LA TROISIÈME -PÉRIODE 
(DANS 24 HEURES) 


Proportion durée 


Indications du 1% malade .......... 6,0 — 6.50 
» du 2° > et : 2,8 
» dues SAS Es (CSI 
Moyenne des indications maximum. ... 3,370 


Dans la 2° et la 3° période la moyenne d'élimination de 
l’urée est plus ou moins égale à 1/3 de la moyenne de la 1° 
période. 

La proportion de l’urée nous fournit un bon moyen d'établir 
un prognostic sur la maladie; parceque Sa diminution est le 
signe de la gravité que revêt la maladie. 

L'examen attentif des observations que nous avons faites plus 
haut démontre également ce fait intéressant qu'il existe une 
relation directe entre la proportion d'urine émise et la pro-. 
portion durée éliminée : ce sont deux conditions qui marchent 
parallèlement ; ce qui est également d'accord avec la 2° con- 
clusion énoncée par Cunisset. 

Quant à la 3° conclusion de cet auteur, il nous a été permis 
de la vérifier une fois chez un malade du nom d'Eduardo de 
Mello Cardoso, qui a toujours présenté le chiffre normal d’urée 
et qui malgré cela a succombé. 

I1 était nécessaire d'entrer dans l'analyse de tous ces petits 
détails afin de pouvoir bien élucider l'importante question 
pathogénique qui se rattache À l'influence exercée par la reten- 
tion de l’urée dans le sang sur la terminaison fatale de la 


maladie. 
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À ce sujet, Jaccoud établit le principe suivant qui résume 
bien les faïts observés: « Le trouble de l’uropoiése est l’une des 
causes de la modalité grave de la fièvre jaune, mais il n’en est 
pas la cause unique.» 

Oeci est incontestable et parfaitement explicable par la 
microbihèmie. L’urine peut être sécrétée comme à l'ordinaire 
et contenir la proportion normale d'urée et pourtant le malade 
succomber, parceque les troubles dans la fièvre jaune sont 
multiples et en quelque sorte généralisés. Qu'importe que les 
reins soient peu affectés dans leur structure ? 

Qu'importe que le liquide urinaire et l’urée continuent à 
être régulièrement éliminés, représentant une combustion 
assez active des matériaux organiques, si d’un autre côté 
beaucoup de ces matériaux passent par des métamorphoses 
profondes, si les globules rouges se déforment, se désoxy- 
dent, si les principes albumineux se dédoublent en ptomaï- 
nes plus ou moins actives, et sien vertu de ce changement 
total dans la composition du sang, les éléments anatomiques 
altérent leur travail utile et modifient leurs aptitudes sous 
l'influence de directions entiérement nouvelles des forces 
chimico-biologiques, que leur imprime cette irrigation d’un 
Sang vicié dans sa composition, d’un sang pour ainsi dire 
complètement artificiel? La révolution opérée par ces con- 
ditions n’a pas besoin du concours de la rétention de l’urée 
dans le sang pour causer un dénouement fatal ; elle est suffi— 
Samment forte pour faire cesser la vie dans chaque territoire 
cellulaire, produisant des irritations hyperhémiques, des in- 
farctus apoplectiques et des dégénérescences de différentes 
espèces, parmi lesquelles prédominent les dégénérescences 
Sraisseuse et granuleuse. 

J'avançais ces faits déjà en 1880 : « tout l'organisme a alors 
perdu son impulsion : on peut dire que ce n’est pas du Sang 
Qui circule dans les vaissaux du malade ; c’est une masse 
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informe de cryptococei, bactéries, vibrions et de détritus de 
toutes sortes »: 

En effet, dans un grand nombre de cas de forme typhique, 
le sang devient le berceau de nouveaux parasites ; eb sa compo- 
sition se modifie si profondément qu'il se transforme en un 
nouveau milieu adapté au développement d'autres germes et 
plus spécialement des germes septiques, qui rencontrent dans 
les débris des cellules des cryptococci et dans les détritus 
qui résultent de la destruction des éléments anatomiques les 
matériaux qui constituent pour eux une excellente source 
d'alimentation. De la même manière, dans des conditions en 
dehors de l'organisme, nous voyons les fermentations se 
succéder entre elles par la modification des milieux que 
chaque génération d'êtres microscopiques laisse comme héri- 
tage. 

C’est ainsi que les sucs sucrés, le jus de raisin par exemple, 
offrant un terrain propice au développement du mycoderme 
alcoolique, aussitôt que la fermentation alcoolique a atteint son 
_ apogée, le mycoderme aceti commence à trouver les conditions 
pour son adaptation et l'alcool se convertit alors en vinaigre ; 
à son tour, ce dernier liquide exposé quelque temps à l'air, ne 
tarde pas à servir d'habitat aux fermentations de la putré- 
faction. 

L’urémie n’est done pas une condition nécessaire pour la 
gravité de la fiévre jaune ; néanmoins lorsqu'elle se manifeste 
elle constitue un phénomène de mauvais augure et presque 
toujours mortel. Toutefois il convient de nous occuper d’'élu- 
cider le mécanisme de sa production: 

L'urémie peut se manifester dans tous les états qui entrai- 
nent l’altération du tissu du rein. Tout le monde connaît la 
fréquence de cet accident dans la néphrite interstitielle ; il est, 
en effet, une des terminaisons les plus fréquentes de la maladie 
de Bright. 
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On ne peut s'empêcher d'admettre une relation étroite entre 
l'urémie et l’albuminurie, quelle que soit dü reste la cause de 
la transudation de l’albumine au travers du tissu rénal. Or; 
dans la fièvre jaune, l'albuminurie étant un phénomène pres- 
que constant, elle serait capable par elle-même de provoquer 
cet accident. Il convient pourtant de faire remarquer que 
l'urémie dans les cas d'albuminutie qui ne dépendent pas de 
pyrèxies parasitaires est généralement un accident tardif. 
Et les choses doivent se passer ainsi ; l’altération du tissu rénal 
se fera peu à peu et comme couche par couche, en suivant une 
marche envahissante, lente et progressive. Mais dans la flévre 
jaune, l’urémie se montre brusquement après un processus 
morbide excessivement court. 

Pouvons nous expliquer la premiére urémie par le même 
mécanisme que la deuxième ? 

Évidemment non. Pour déterminer la précipitation avec la- 
quelle les faits se succédent dans le 2 cas, d’autres causes 
d'action plus rapide doivent agir. 

Une hyperhémie, une néphrite ne seraient pas suffisantes 
pour produire en un aussi court délai la Suspension de la fon- 
Ction du filtre rénal. A la verité, il existe dans la fièvre jaune 
une cause spéciale que l'analyse microscopique nous révéle 
avec toute la clarté possible. Il suffit d'examiner une petite 
goutte de sang d’une personne atteinte dé fièvre jaune ou d’une 
culture de cryptococcus xanthogenicus, dans de la gélatine, 
du lait, ou du bouillon de bœuf, pour être frappé au premier 
Coup d'œil par les larges débris de cellules microbiennes rom- 
pues, morceaux irréguliers plus ou moins résistants, qui 


. transportés par le torrent circulatoire jouent le rôle d'une in- 


finité de corps étrangers et qui, dans l'intimité des tissus pro- 
Yoquent des processus irritatifs et congestifs qui doivent 
nécessairement oblitérer la lumière des capillaires et de tous 


- es canaux d'un trés petit calibre, Appliquant le cas aux reins, 
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«ces detritus, s'accumulent dans les reins, comme je le disais 
en 1880, les congestionnent, oblitèrent Ia lumière des canali- 
cules urinaires, et produisent l’anurie qui remplace l'albu- 
minurie constatée dans la deuxième période. » 

Un an aprés avoir écrit ces mots, M. Carmona y Valle, 
s'exprimait de cette manière dans une de ses leçons à la Faculté 
de Médecine de Mexico ; % En premier lieu, j'ai déjà eu l’oc- 
casion de signaler une lésion rénale qui produisait comme 
résultat l’urémie. 

« Aprés tout ce que j'ai décrit, vous comprenez déjà facile- 
ment le mécanisme de cette lésion rénale. Les spores et les tubes 
volumineux de mycelium qui existent en quantité considérable 
depuis le commencement dela maladie, obstruent une partie 
plus ou moins étendue du rein et nous pouvons dire: voilà la 
cause mécanique de l'élimination restreinte de l’urée par lu- 
rine et de son accumulation dans le sang qui donne lieu à l’u- 
rémie aigue. » * 

Comme on le voit, M. Carmona à reproduit en d'autres 
termes l'opinion que j'avais déjà formulée un an auparavant. 
La cause de l’anurie dans la fiévre jaune est une véritable 
embolie des conduits urinifères. Le diamètre de ces tubes déjà 
diminué par l'aflux congestif finit par être oblitéré complè- 
tement par l'accumulation de débris de cellules de crypto- 
coccus qui représentent autant de tampons, transformant ces 
conduits en tubes inertes complètement remplis de matières 
étrangères. Cet aspect peut être constaté avec toute la clarté 
possible dans les sections de rein déjà présentées dans un des 
chapitres antérieurs. 

Je n’entrerai pas dans la question déjà si débattue de savoir 
si les accidents urémiques sont dus à l’action de l’urée ou de ses 
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produits de métamorphose. D’après Rrerichs, ce serait le car- 
bonate d'ammoniaque qui serait l'agent toxique produit par la 
décomposition de l’urée. 

Pourtant, nous devons nous rappeler que dans l’anurie le 
sang ne se charge pas seulement d’urée, mais encore de tous les 
autres principes de l'urine. Les matières colorantes de ce liquide, 
les sels minéraux et organiques qu'il contient, sont également 

des produits destinés à être éliminés avec l’urée elle-même, 
représentent des résidus qui ne sont pas indispensables à l’ac- 
complissement des actes physiologiques normaux ; et leur 
rétention dans le sang doit être par conséquent également 
nuisible, parcequ’ils sont des matériaux inabsorbables qui 
serviraient seulement à troubler les fonctions. Chacun des 
principes de l’urine qui devait être excrété comme inutile et qui 
continue à s’accumuler dans le sang, est, de cette manière, un 
facteur qui joue son rôle dans l'ensemble de tous les symptômes 
qui caractérisent l’intoxication urémique. En plus, chacun 
d'eux doivent éprouver des modifications trés variées dans les 
actes interstitiels, tels qu'oxydations, dédoublements, et autres 
décompositions d’où doivent surgir des agents perturbateurs 
des centres nerveux, produisant le délire et les convulsions 
éclamptiques qui sont le triste cortège des manifestations de 
l’urémie. 

L'urée elle-même, retenue en forte proportion dans le sang, 
subit des transformations ; ce qui le prouve, c’est que très sou- 
vent on trouve de très petites quantités de cet amide dans le 
sang, bien que son élimination ne puisse pas se faire par les 
reins Gt qu’il n'existe pas d'élimination compensatrice par la 
Peau, par la muqueuse gastro-intestinale, ou par tout autre 
émonctoire. Le destin de l'urée est d'être expulsé de l'orga- 
nisme ; dés que cette expulsion n'a pas lieu, l’économie se 
ressent de son contact, et les agents chimico-biologiques qui 
président aux métamorphoses vitales commencent à solliciter sa 
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molé-ule et à la décomposer dans la mesure des affinités qui 
fortuitement se seront produites. 

L'interprétation pathogénique de l'anurie et de l'urémie étant 
faite, passons à l’analyse d’un autre symptôme culminant qui 
acquiert un interêt prépondérant dans la période finale de la 
maladie. Nous voulons parler du vomissement. Pour l’expli- 
quer, que le lecteur me permette de me reporter une fois encore 
à ce que j'ai publié en 1880 dans mon mémoire, page 209. 

« Les vomissements sont plus fréquents, non seulement 
parceque le trouble de l'innervation, par suite du manque de 
stimulation du sang est beaucoup plus profond et donne ainsi 
lieu à des phénomènes reflexes, mais encore parceque dans la 
matière du vomissement il se trouve une quantité extraordi- 
naire de vibrions, bactéries et cryptococci, qui irritant à 
chaque moment la muqueuse de l'estomac provoquent égale- 
ment les mouvements reflexes qui donnent lieu au vomisse- 
ment.» 

On sait qu'il existe différentes classes de reflexes. Le vomis- 
sement dépend de cette classe de reflexes qui suivent comme 
voie centripôte et centrifuge les filets nerveux rachidiens. 

L'organisme saturé de microbes et de leurs détritus doit 
forcèment les éliminer par les voies les plus faciles qui sont 
l'urine et les liquides de la secrétion gastro-intestinale ; de là 
l'irritation des glandules de la muqueuse gastro-intestinale. 

L'accumulation des humeurs dans la cavité de l'estomac, 
humeurs chargées d'une multitude incalculable d’êtres micros- 
copiques et de leurs produits d'élaboration, l’engorgement des 
vaisseaux de la même muqueuse, tout agit directement sur 
les filets sensitifs de la muqueuse gastrique par le même méca- 
nisme que l'émétique. 

Quant à la couleur qu’acquiert la matière du vomissement 
et qui varie du jaune plus ou moins foncé au noir couleur 
d'encre, de papier brûlé ou de mare de café, elle est due, 
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comme nous l’avions déjà démontré, aux pigments ou endro- 
chrômes propres aux cellules microbiennes. 

Entre autres preuves, l'analyse microscopique, comme nous 
l'avons déjà fait voir, est suffisante pour mettre hors de contes- 
tation l'existence de ces pigments, qui sont le pigment jaune 
et le pigment noir. Ce dernier est plus abondant dans les cel- 
lules anciennes qui sont déjà tombées en décrépitude et dans 
leur détritus plongés dans un liquide qui est baigné par 
l'air *. 

Lorsque le vomissement noir apparaît, il indique que l’in- 
fection de l'organisme est générale ; il est parfois excessivement 
abondant et on arrive même à recueillir des litres de la matière 
liquide noire dans un seul jour, représentant une hypersécrétion 
morbide, mais nullement un mouvement critique d'élimination 
providentielle, ainsi que l'ont avancé plusieurs auteurs. 

Ce grave symptôme est l'indice d’un désordre général de 
l'économie ; et ce fait est attesté hautement par l’état d’op- 
pression qui précède le vomissement, ainsi que l'abattement, 
et la lassitude qui le suivent. 

Il est donc incontestable que la couleur du vomissement 
devient de plus en plus obscure par l'accumulation des détritus 
de désaggrégation des cryptococci et de leur pigment jaune. 
Finalement la couleur devient noire, due à une quantité infinie 
de lambeaux qui résultent de la destruction des petits êtres, 


a 


.. 1 Voici le procédé pour isoler la matière noire : le pigment!noir du vomissemont élant 
insoluble dans l'éther, landis que los ptomaïnos sont solubles, nous pouvons le séparer 
de ces dernières, en traitant la matière du vomissement noir par l’éther. On laye la pous- 
Slére noire avec de l’eau distillée, on la dissout ensuito dans l'alcool ot on la lai&e 
déposer par évaporation. Séchée, à 4009 cent., dans uncétuye au B M, elle so présento 
sous l’aspect d’une poussière granuleuse couleur de charbon, sans odeur ni sayour. La 
solution éthéréo étant à son tour, abandonnée au contact de l'air, ne tarde pas à présenter 
après son évaporation des pellicules adhérentes d’un gris presque noir, ct quelques polli- 
cules noires ayant l’apparenco do papier brulé, et l'odeur exhaléo est dosagréable, mais 
Rest pas celle do Ja putréfaction;—olle rappelle collo de la salivo desséchéo ou de la Cass0 = 
nado Lo microscope découvre dans cos pellicules des lambeaux do cryptococci bordés de 
noir ot do toutos los autres formes que nous ayons si souvent décrites. Cotto obsorvation 
monte que l'air activant l’évolution dos organismes les fait arriver rapidement à la vioil- 
muse on leur communiquant unenuance noire ou à leurs débris qui adhèrent ontro eux et 
9rment une membrane, tantôt grisâtro, lantôt noire. 
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qu'ont déjà effectué leur prolifération et qui ont éprouvé une 
sorte d’oxydation par le contact avec l'oxygène de l'air 
atmosphérique ingèré par le malade. 

Aux pages 235 et aux suivantes de mon mémoire déjà cité 
si souvent, j'ai insisté pour démontrer que la couleur obscure 
des vomissements des malades de fièvre jaune était bien loin 
d'être due au sang plus ou moins altéré, sauf la complication 
de gastrorrhagie. Déjà dans un des chapitres de cet ouvrage 
j'ai fourni une preuve expérimentale de cette assertion qui 
par sa brutalité s'impose aux regards les moins attentifs ; 
cette preuve réunie aux résultats que nous ont donnés l’e- 
xamen microscopique et spectroscopique, à été une nouvelle 
confirmation de la véritable nature de la matière noire du vo- 
missement: ce ne sont pas les hémorrhagies gastriques, je le 
répète, qui produisent la couleur foncèe ou noire, parceque le 
yomissement noir type n'a pas révélé dans nos analyses le 
moindre vestige de sang ; et de plus, des malades qui n'ont eu 
d’hémorrhagies d'aucune sorte sur aucun point de l'organisme, 
rejettent pourtant tout à coup par l'estomac ‘une matière de 
couleur d’encre, dans laquelle l'examen le plus minutieux ne 
peut jamais faire découvrir un seul globule sanguin. Nous es- 
pérons que tous les pathologistes se convaincront de l’exactitude 
de ces faits, surtout ceux qui comme Bérenger Féraud se sont 
prononcés d’une manière définitive, comme il ressort de ce pas- 
sage: « On peut admettre sans conteste aujourd'hui qu à une 
certaine période de la maladie, il se fait dans l'estomac la même 
exsudation qui se fait sur les muqueuses buccale, oculaire, 
génitale, etc. Or, ce sang exsudé par la muqueuse stomacale 
commence aussitôt à être altéré par les liquides digestifs, de 
sorte que s’il est rapidement vomi et qu'il soit sécrété en abon- 
dante quantité en peu de temps, il peut se faire que les indi- 
vidus vomissent du sang pur comme l’a vu Arnoux dans lou 
Sa trimestre de 1856, tandis que dans le cas contraire, il passe 
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par nombre de gradations qui lui donnent un aspect variable 
d’un individu à un autre. » ! 

Pour prouver que les faits ne se passent pas comme il est 
supposé, je crois devoir reproduire quelques passages du mé- 
moire que j'ai publié en 1880. Notre desir d’insister sur ce 
point pourra paraître de la prolixité, nous devons pourtant 
être excusé parceque nous sommes en présence d’un point ca- 
pital, d'un des points qui démontrent de la façon la plus 
péremptoire la nature parasitaire de la maladie. Voici ce que 
que je dis à la page 235 et suivantes de ce mémoire: « Nous 
avons dit plus haut que la couleur noire des vomissements était 
due aux débris des cellules de cryptococcus aprés leur rupture, 

Nous avons plusieurs raisons pour penser de cette maniére. 
D'abord le fait anatomique qui démontre sous l'œil armé du 
microscope qu'une semblable desaggrégation a lieu et que ces 
débris sont noirs. 

Puis nous avons fait des expériences qui prouvent que ce 
n'est pas l’hémoglobine du sang plus ou moins altéré qui est la 
causede la coloration noire du vomissement. 

En effet, le vomissement noir type ne renferme pas un seul 
globule de sang, excepté s’il y a en même temps quelque hé- 
morrhagie gastrique buccale, etc. ? 

Il est aisé de s’en convaincre à l'aide du microscope lui-même 
qui ne découvre pas une seule trace de sang dans le vomisse- 
ment noir type. S’iln’y a pas une goutte de sang d'où peut pro- 
venir l'hémoglobine pour communiquer au vomissement cette 
nuance de papier brûlé qui le caractérise ? 


ee ———— 


1 Bérongor Féraud op. cit. pag. 232, 


taie per DA dans 10 n. 46 do la Gaceta Modica de Granada (29 févrior 1884 ) un 
ns le El AR aboré do M. le Dr. Granizo Ramirez sur l’éliologie du typhus ictoroïde 
ours dr a auteur confirmo mes observations dans les lormes suivants : « quelques 
DEEE « nt observé sang difficulté au microscope do, nombreux globulos rouges. Dans les 
5 PAOMLERUE MmICrOSCOpiques quo nous avons faites, il n’en existe pas absolument.» 
Une + auteurs qui ont trouvé des globules sanguins dans la matière du yomissoment noir 
aminé sans aucun doute quelque cas oil y avail complication de gastrorrhagio. 
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En outre, non seulement l'hémoglobine, mais encore les pro- 
duits de sa décomposition sont des matières solubles dans les 
liqueurs aqueuses. Or, mon préparateur M. Fernandes et moi 
avons vérifié que la substance noire du yomissement est tout à 
fait insoluble, car, lorsqu'on filtre un vomissement noir, On re- 
cueille sur le filtre les éléments solides et il passe au trayers 
uneliqueur parfaitement limpide. I1 suffit d'abandonner au 
repos le vomissement noir pour voir qu'il se sépare en deux 
couches distinctes, l’une liquide et incolore, l’autre plus dense 
noire ou sombre et composée de parties solides. 

Pour mettrele fait hors de doute, nous avons eu recours à 
un moyen encore plus décisif, l'analyse spectrale. M. Mello de 
Oliveira, chimiste distingué et moi, nous avons soumis à cette 
analyse une certaine quantité de vomissement noir type, dilué 
dans de l'eau et nous n'avons pas remarqué la moindre altéra- 
tion dans les positions du spectre qui caractérisent l'hémoglo- 
bine. On sait que l’hémoglobine donne lieu à deux raies d’absor- 
ption de largeur inégale, situées entre D et E etque l’hématine 
se reconnaît à une raie d'absorption qui apparaît entre O et D.» 

Plus loin, j'énonce de la manière suivante mOn Opinion au 
sujet de la couleur jaune du vomissement: 

« De même la couleur jaune du vomissement n’est pas tou- 
jours causée par du pigment biliaire. Nous avons examiné, 
moi et M. Fernandes et Mello Oliveira, des vomissements jaunes 
de la première et deuxième période et aucune trace de bile n’a 
été révélée par les moyens chimiques. 

En effet, nous avons employé avec toutes les précautions 
requises en pareil cas les réactifs de Pettenkoffer et de Gmelin 
qui sont si sensibles, et qui pourtant n'ont fourni que des ré: 
sultats négatifs relativement à la présence des acides biliairess 
et des matières colorantes de la bile. » 

Ce que nous pensons au sujet des vomissements, nous le 
dirons également au sujetdes évacuations qui (comme on le sait) 
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prennent une couleur plus au moins foncée ou même noire in- 
dépendamment de toute extravasation sanguine. 

Quant aux désordres nervo-moteurs et cérébraux qui dans 
un grand nombre de cas de fièvre jaune, acquiérent des 
proportions prépondérantes, de mode à caractériser certaines 
formes, comme l’éclampsie, l'ataxie, ils ont une origine 
pathogénique multiple. 

Comme le dit très bien M. Corre, une partie de ces phéno- 

mênes «est sans doute en rapport avec l’hyperhémie des 
méninges cérébro-spinales. Mais ils peuvent aussi être la 
conséquence d’une action élective sur divers territoires de 
Pinnervation centrale, soit du poison amaril, soit des infectieux 
autochtones qu'il engendre secondairement au sein des tissus ; 
on a retrouvé de l’urée dans la matière cérébrale ». 
. Nous sommes presque en accord parfait. Le microbe xantho- 
génique élabore, en effet, aux dépens des albuminoïdes et autres 
matériaux du sang, des alcalis de la classe des ptomaïnes, d’une 
action plus ou moins énergique et qui sont capables d'altérer le 
travail des éléments anatomiques en général, en lesirritant 
et en agissant sur eux comme des toxiques. Comme les êtres 
microbiens de la fièvre jaune infestent tous les tissus de l’éco- 
nomie sans distinction de classe, n'ayant proprement pas de 
prédilection pour aucun d'eux, il arrive qu'ils devront les 
altérer et manifesteront ces altérations suivant chaque fon- 
ciionnalisme cellulaire ; dans le foie, ils perturberont le 
travail de sécrétion biliaire ; dans les reins, le travail d’élimi- 
nation urinaire ; dans le cerveau, organe de la vie de relation, 
outre les modifications anatomiques communes, ils produiront 
également des troubles d'ordre psychiques qui seront corrélatifs 
de la plus ou moins grande intensité et extension de ces modi- 
fications. 

Le tissu nerveux cérébral envahi par des myriades d'êtres 
Microscopiques, hyperhémié, congestionné, littéralement baigné 


‘ 
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par les ptomaïines toxiques, infiltré en outre de la matière 
colorante jaune microbienne, ne pourra d'aucune manière 
échapper à l’influx de tant de causes de destruction, et toutes 
les formes de l’ataxie devront se manifester comme conséquence 
de cette profonde inversion dans le système physiologique. 

En nous occupant des lésions microscopiques des centres 
nerveux, nous avons déjà décrit les différents genres d’altéra- 
tion dont ils peuvent être le siège. 

Par ces descriptions on peut se faire une idée des influences 
pathogéniques qui se seront produites, donnant lieu comme 
résultat final au ramollissement et à la dégénerescence grais- 
seuse du tissu nerveux. 

Nous ne reviendrons pas sur ces points qui ont été déjà 
suffisamment éclaircis dans un des chapitres antérieurs; 
il nous reste seulement à donner la démonstration expérimen- 
tale de l'influence pathogénique des ptomaïnes et que nous 
avons mis hors de doute en pratiquant des injections soit 
hypodermiques, soit intraveineuses, de ces principes sur des 
animaux de différentes espèces. 

I" expérience .— Faite le 20 Juillet 1883, à 1 heure et demi 
de l’aprés midi.— Chien À, de taille moyenne, calme. La tempé-« 
rature de l’animal avant l'expérience était de 39°. On a con= 
staté 80 pulsations par minute à la fémorale. 

Tracé normal, à 2 heures et 32 minutes. On a injecté dans, 
la saphène 1 gramme de 4 xantho-ptomaïne. ï | 





4 Nous avons déjà eu l’occasion d'établir uno distinction entre diverses ptomaïness 
Il est bon quo nous fassions voir que dans l’expérionce faite sur co chien on a fait usage 
de la ptomaïno, que j'ai classifiée sous le titro de œ-ptomaïne et qui est soluble dans l'éthers 
Dans los oxpériences faites sur les autros chions, on s’est, toutofois, Sorvi dola ptomaïno, à 
laquelle j'ai donné le nom do B-ptomaïne ot qui se sépare d’ello-mème à l'élat de liberté 
dela matière du yomissement. v 
Disons quels sont les caractères de cette B-ptomaïne. Elle est plus dense que la promiëre 
elle à une couleur jaune de miel, une odeur légèrement ammoniacale. Elle cost solublo 
dans l'eau et dans l'alcool, insoluble dans l’éther. Ello bleuit le papier rouge de 
tournesol. , l me : 
Ello répand d’épaissos fumées à l'approche d'un bâton trempe dans l’acido chlorhydriques 
Elle ost précipitée par l'ioduro do potassium ioduré (quand on l’agite ). Ello n’est pas 
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À 2 h. 34 a commencé au chymographe l’enrégistrement du 
tracé représentatif de l’action de la ptomaïne qui s’est terminé 
à 2 h. 85 minutes. La figure ci-contre montre ce tracé. 
Des vomissements se sont manifestés. La pression est des- 
cendue jusqu'à 8", Abondante émission d'urine. 

À 2h. 37 on a injecté 1 gramme de plus de ptomaïne. 
72 pulsations, sept minutes après l'injection. La température 
était de 389, 142 h. 47, À 2h. 48 la pression était réduite 
à 62, A2h. 592 nous avons pris le tracé qui est représenté 
dans le dessin ci-joint. 

À 3 heures et 30 secondes nous avons fait une nouvelle 
injection d’un gramme. Aussitôt après on a noté des battements 
desordonnés du cœur. On a enregistré 24 mouvements respira- 
toires par minute. À ce moment la pression était de 7m, 

À 3 heures et 3 minutes il y a eu une interruption dans le 
tracé, parcequ’un caillot obstruait le tube qui fait communi- 
quer le sang avec l'appareil. Les pulsations étaient alors 
de 120. 


À 3 heures et 4 minutes ii y avait 20 mouvements respira- 
toires. 


On à injecté encore 1/2 gramme de ptomaïne. 
Les pulsations se sont élevées à 176 à 3 h. 11m et elles 
étaient de 180 immédiatement après l'injection. A ce moment 


On à compté 24 mouvements respiratoires par minute. Trem- 
blement général . 


a 


\ 

Précipitéo par lo tannin. Elle donne uno couleur verl émeraude avec le Perchlorure de for 
additionné de ferro cyanure do potassium acidulé. Elle fail disparaitre la couleur bloue 
petuite Par la réaction ontre l’empois d’amidon et la tointuro d’iode, communiquant à la 
Meur uno couleur verdâtre. Filtrée sur du noir "nimalavec lequel elloa été probable- 
ment agitée, ollo présente une couleur blanche légèrement jaunâtre sans rien perdre do son 
alcalinité. Evaporéo au B M dans un vase plat elle so résinifie. En imbibant un papier 
Ibro ot ainsi abandonnée à l'air pendant 2 houros dans un local chaud (240 à 260) ello so 
compose ct exhalo une odeur ammoniacalo. Elle est précipitéo par la solution chlorhydri+ 
st de tetra-chlorure de platine. Elle a la sayour âcro, ot laisse sur la languo uno sensation 
äproté, Un litro de vomissement noir abandonné on vase clos, sous uno coucho d'éther, 
Pendant quelques mois, a fourni 70 grammes do coito Piomaïno. Goetlo ptomaïne tache le 

Papior à la façon d’un Corps gras, mais la Lacho n’ost pas porsistanto. 


ra 
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À 3 h. 16" 6n à commencé à prendre un nouveau tracé 
qa'un caillot n’a pas tärdé à iiterrompre. Grande oppression 
thoracique à 83 h. 18", Vingt mouvements respiratoires par 
minute. Température 399, 9. 

2° expérience .— Faite le même jour sur le chien B. 

L'animal avait une taille moyenne — Température 39°. 

La carotide gauche découverte et parfaitement isolée, on a 
pratiqué uñe ligature au-dessus et introduit la canule. La 
communication établie avec le chymographe, on a obtenu un 
tracé normal ( 15 mm). | 

On a alors injecté dans l’une des saphènes le volume d’un 
gramme de f — ptomaine extraite du vomissement noir. On 
a fait l'injection à deux heures ; dix minutes après, les phéno- 
mênes suivants se sont manifestes: 

Dépression dans les mouvements cardiaques et respiratoires. 
Quatre minutes après, le tracé a révélé l’amplitude des mou- 
vements cardiaques et respiratoires. Mais en continuant à 
prendre le tracé, on a noté de l’irrégularité dans ces deux mou- 
vements, traduits tantôt par de la dépression, tantôt par de 
l'amplitude. | 

Au bout de sept minutes on a pris un nouveau tracé. Pression 
égale à 13 Mn, 

On a noté que les mouvements cardiaques étaient beaucoup 
plus prononcés que les respiratoires. La température prise à 
ce moment au pli de l’aîne était de 409,1. 

Le jour qui a suivi l'expérience, la température a marqué 
390,7. Le chien était triste et avait la respiration accelérée. 
Les solutions de continuité ne présentaient aucune réaction in» 
flammatoire susceptible de donner lieu à un mouvement fébril. 

3° expérience.— Faite le 26 juillet 1883 sur le chien Ü— 
Taille moyenne — calme — Température 399,8. 

La carotide gauche découverte à 11! 31%, on a pris à 12 
3" Je tracé normal qui a donne 77,5, 
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La respiration était normale, 80 pulsations. 

On à injecté en une seule fois 10 grammes de 8 — pto- 
maine. Une minute après l’injection, la pression est descendue 
à mms, 

Les mouvements respiratoires étaient très difficiles: Les 
mouvements cardiaques très espacés. Trois minutes aprés, les 
pulsations se maintenant à 80, la pression a baissé jusqu'à 3vm, 
Cinq minutes après, il y a eu interruption dans le tracé qui est 
representé dans la figure. Aussitôt après l'interruption, on 
comptait 24 mouvements respiratoires par minute et 120 pul- 
sations. Vingt minutes après le commencement de l'expérience, 
le pouls était à 120 et les mouvements respiratoires étaient de 
20 par minute. La température 402,5. Une demi-heure après 
midi, on à fait une nouvelle injection de 10 grammes. 

On a compté 16 mouvements respiratoires, le pouls battait 
200 fois par minute. Tremblement général. 

À° 1 heure moins vingt minutes 190 pulsations et 36 mou- 
—vements respiratoires, Tremblement plus fort. 

4 expérience. — Faite le 28 juillet sur le chien D. 
Grande taille — Peu calme — Température 38°6— Pulsation 
79 — Pression 6nm à 7mm, 

À 1h. 7% on à fait dans la saphène une injection intra 
Yeineuse avec 10 grammes de ptomaïne. La pression a aussitôt 
baissé à 4m, pourtant au bout de quelques minutes elle est 
remontée à 8m, 

À° 1 heure et 11 minutes on a excité au moyen de l'appareil 
Bois-Reymond le nerf sciatique qui avait été préalablement 
découvert: on n’a noté aucune modification, l'influence parait 
se faire sentir en entier sur le centre circulatoire. 

À 1h. 15"il y a une interruption dans le tracé causée 
par des caillots. On a recommencé à 1 h. 28. Pression momme 
Aprés une nouvelle injection de 10 gr. de ptomaïne, la pres- 
Sion est descendue à 5m" une demi minute après. On a comptè 
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126 pulsations par minute. La pression a remonté à 8m, et 
gmm _ Pupilles contractées. 

A’ 1h. 329 on pratique une nouvelle injection de 10 grammes. 
Les mêmes phénomènes ont continué, seulement il esi survenu 
en plus de tremblements dans les membres postérieurs; à 2 
heurés moins 20, nouvelle injection de 10 grammes et une 
minute après, de 10 grammes encore. On a injecté ensuite 20 
grammes en plus; 160 pulsations par minute, le pouls étant 
excessivement faible. 

On a compté 30 mouvements respiratoires. 

A’ 2 heures moins 10 minutes, on a encore injecté 10 
grammes. 

Les pulsations étaient alors de 180. 

A’ 2heures moins 7 minutes, 10 grammes en plus sont injectés. 
On notait 36 mouvements respiratoires, 150 pulsations. Tempé- 
rature dans l’aîne 380,1. Quantité totale de ptomaiïne injectée 
90 grammes. L'état d’abattement de l'animal a continué pendant 
quelques minutes ; néanmoins il n’a pas succombe. 

5° expérience. — Faite le 31 Juillet 1883 sur le chien 
E. Petite taille— vif— Température 39 — Tracè normal — 
Pression 15", Une demi heure après midi, on à injecté 10 gr. 
de ptomaïne. La pression à aussitôt baissé à l0mmet une mi- 
nute après à Omm; 2 minutes après elle s'est maintenue entre 
7m et demi et 7mm, 

L'excitation du nerf sciatique au moyen de l’appareil Bois 
Reymond à ce moment, na présenté aucune modification sens 
sible. 

‘Contraction de la pupille. On a fait une injection de 10 
grammes; avant l'injection la pression était à 10m, elle à 
baissé aussitot à 7mm. 

Cette observation a été faite à 1 heure moins un quart. L'exs= 
citation électrique sur l'extrémité périphérique du pneumo-sas 
trique n’a causé aucune modification appreciable dans le tracés 





— 321 — 


On à fait une 8° injection de 10 grammes. Une petite ban- 
nière fixée dans la région cardiaque aussitôt aprés l'injection 
a cessé d'onduler indiquant une forte dépression dans l'organe 
circulatoire central. L'animal est comme anesthésié, La pres- 
sion se maintient à 7mm, 

L'animal étant fortement pincé n’accuse aucune douleur. 
Le nerf sciatique continue à être excitable. Cette observation 
a té faite à l heure moins 7 minutes. Emission de fèces et 
d'urine. Tremblements — Oppression thoracique, On compte 
220 pulsations. Les battements artériels sont trés faibles et 
très oscillants. 

Nouvelle injection de 10 grammes à 1 heure moins D 
minutes, 10 grammes encore à 1 heure. On note du trismus. 
I ny a pas paralysie de la langue. Température 40°: à 
l heure et 2 minutes, une autre injection de 10 grammes, 
au bout d’une minute la paralysie de la langue se déclare. 
À 1 heure et 5 minutes, on pratique une injection de 20 
grammes. Pupilles énormement dilatées. A 1 heure et 9 
minutes 10 grammes sont injectés. Faiblesse générale, Mar- 
che vacillante. Quantité totale de la ptomaïne injectée 90 
grammes. 

0° expérience.— Faite le 6 août 1883 sur le chien F, 
Taille moyenne — Très vif, irritable. Température au rectum 
89,3. Pression avant l'expérience 12m à ]5mn 4 2 heures de 
Vaprès midi. Pulsations 80. 

On injecte 10 grammes de ptomaïne. Aussitôt après se 
“manifestent des vomissements et la pression baisse à 70m, On 
mCOupe les extrémités digitales et il y a écoulement de sang 
Mirés lent et persistant. La température descend à 38°, Entra- 
“Ersant la peau avec la pointe d'un bistouri l'animal ne 
Mparaït rien ressentir et demeure comme anesthésié. Le tracé 
offre les mêmes variations brusques que dans les expériences 
h antérieures, 
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A 2 heures et 20 minutes, on injecte encore 10 grammes. 
Les battements cardiaques deviennent faibles et intermittents. 
On compte à peine par minute 16 mouvements. 

Tremblements. Un filet nerveux cutané ayant étè sectionné, 
l'animaln'a pas accusè la moindre douleur. 

La température se maintient à 38°. Le tremblement devient 
beaucoup plus sensible après une troisième injection de 10 
grammes pratiquée à & heures et 27 minutes. 

7° expérience.— Faite le 8 septembre 1883 sur une gre- 
nouille. Taille moyenne. 

On metlecœurà découvert. Ona laissé tomber goutte à 
goutte sur cet organe encore revêtu du péricarde un peu de 
ptomaine. On a remarqué que les mouvements systoloques 
et diastoliques sont devenus aussitôt irréguliers et il y à eu 
un moment où le cœur s'est arrété en diastole, sans toutelois 
tarder à reprendre ses mouvements. | 

En ajoutant quelques gouttes de plus, l'ivrégularité des 
mouvements cardiaques est devenu plus prononcée et on à 
observé une diminution de la force d'impulsion du cœur. On 
a pratiqué alors une incision dans le péricarde etona introduite 
dans la cavité de cette séreuse quelques gouttes de ptomaïine. 
Le cœur n’a pas tardé à battre avec beaucoup moins de force 

et parfois la systole et la diastole ne paraissaient avoir lieum 
que partiellement et non dans la totalité des fibres de l'organe: 

Au bout de quelques minutes s'est manifestée l’action anesthés 
siante qui a été constamment observèe dans les autres expés 
riences. L 

Cette expérience directe sur le cœur nous amène à croire 
que la ptomaïne à une action spéciale sur les centres AUTO -MOS 
teurs du cœur; elle nous montre en outre que l’action exercéei 
sur le centre circulatoire précède l'action anesthésiante. É 

8° expérience.— Faite le 4 septembre sur une grenouilles 

Faible, petite taille. | 
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On aïsolé le train postérieur au moyen d’une ligature 
fortement serrée, à l'exception des nerfs cruraux. 

À 12 heüres et 34 minutes, on a fait une injection de 1 cent. 
cub. de ptomaïne dans le train antérieur. 

À 12 heures et 42 minutes on n'y note plus les mouvements 
volontaires au lieu que les membres postérieurs les conservent, 
Le tégument du train antérieur se montre plus sensible que 
celui du postérieur. 

L'animal étant couché sur le dos ne cherche pas à se re- 
mettre sur ses pattes, même lorsqu'il est soumis à des ex- 
citations électriques. A peine le train postérieur se meut 
avec rapidité; l'animal pousse des cris lorsqu'on excite cette 
région. 

À 12 heures et 47 minutes on fait une autre injection d'un 
centimétre cube, et à 12 heures et 53 minutes une autre 
de deux cent. cub. dans le même train antérieur. 

À I'heure, le train postérieur a présenté les mêmes altéra- 
tions ; ce qui s’explique par une absorption trés lente qui s’est 
effectuée par les parties profondes, et également parcequ’il est 
tombé de la ptomaïne surla solution de continuité qui existait 
aux points où a été placée la ligature. 

% expérience.— Faite le 5 septembre sur une grenouille. 

On a isolé le train postérieur au moyen d'une ligature en 
laissant intacts les nerfs cruraux. On a pratiqué dans le tronc 
et au-dessus de la ligature les injections suivantes : 

À 12 heures et 35 minutes on a injecté trois cent. cubes. 

À 12 heures et 45 minutes même quantité. 

À l'heure même quantité. 

À lheureet5 minutes on a noté une diminution dans la 
mobilité du tronc et des membres antérieurs relativement aux 
membres postérieurs qui ont conservé toute leur mobilité. 

À 1 heure et 25 minutes l'animal étant couché sur le dos 
n'a pas cherché à se remettre sur ses pattes. 
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À lheureet demie, en pratiquant l'excitation électrique 
sur les nerfs cruraux, à peine a-t-0n notè un léger tremble- 
ment dans les membres antérieurs, au lieu que les membres 
postérieurs se contractent parfaitement. 

À l heure et 32 minutes on a enlevé la ligature. 

A 1 heure et 36 minutes, les membres postérieurs exécutent 
à peine de légers mouvements. 

À 1 heure et 40 minutes les membres antérieurs manifestent 
une légère contraction seulement après une longue excitation 
et gardent la position dans laquelle on les place. 

10° Expériences faites avec la ptomaine gazeuse . 

Cette ptomaïne a été absorbée par l'acide chlorydrique et 
par l'acide sulfurique et transformée ainsi en chlorydrate et 
en sulfate conformément au procèdé que nous avons décrit. 

Le 17 octobre on a fait une injection d'un gramme d’une so- 
lution dechlorydrate de ptomaïne dans de l’eau distillée, con- 
tenant un léger excès d'acide chlorydrique. Au bout de 20 
minutes s’est manifestée l’anesthésie avec immobilité complète. 

Le jour suivant la grenouille fut trouvée morte. Pendant 
l’action de la substance on a noté une hémiplégie du côté opposé 
à celui où l'injection avait été pratiquée. 

Sur une seconde grenouille (de grande taille) on à pratiqué 
le 18 une injection d'un gramme et demi de sulfate de pto- 
maïne ; cet animal est mort au bout d'un quart d'heure dans un 
état d’anesthésie, avec une immobilité complète comme dans 
l'expérience précédente. Elle a présenté une hémiplégie bien 

caractérisée du côté opposé à celui où à été faite l'injection. 





On a répèté la même expérience sur une autre grenouille qui 


a présenté les mêmes phénomènes et qui a succombée au bout 
de 10 minutes. On a fait l’autopsie et on a trouvé le cœur ané- 


mique et les poumons et le foie congestionnés. 
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On à injecté sur une autre grenouille un gramme dû même 
sulfate de ptomaïne. Au bout de 20 minutes il s’est manifesté 
un commencement d'anesthésie et une hémiplégie complète 
du côté opposé à celui de l'injection. Cette grenouille est morte 
au bout de deux heures. 


On à répété la même expérience sur deux autres grenouilles 
et les résultats on été en tous points semblables. 


Pour faire la contre-épreuve on a fait sur une autre gre- 
nuille une injection avec une solution concentrée d’acide chlo- 
rhydrique. Cet animal n’a offert aucun des phénomèénes observés 
dans les expériences précédentes. A peine si on a notè une lé- 
gère hyperéhémie sur le trajet des vaisseaux correspondants au 
membre injecté. L'animal a résisté à cette injection. Par con- 
sèquent la mort des grenouilles précédentes n’a pas été due à 
l'excès de l'acide chlorydrique ; sûrement elle n'a été causée 
que par l'influence toxique de la ptomaïne gazeuse. 

Nous devons faire remarquer que les ptomaïnes liquides 
avaient déjà été injectées également chez des grenouilles sans 
toutefois, avoir déterminé leur mort. Ceci indique dès à pré- 
sent que la ptomaïne gazeuse posséde une action beaucoup plus 
violente que les ptomaïnes liquides. 


INTERPRÉTATION DES EXPÉRIENCES PRÉOÉDENTES 


Pour pouvoir apprécier facilement et avec exactitude l'in- 
fluence physiologique des ptomaïnes, il convient de jeter un 


D 
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coup d'œil d'ensemble sur les expériences précédentes, embras- 
sant leurs principaux résultats dans une brève synopse, 










TEMPÉRATURE PULSATIONS ARTERIELLES 















Avant l’expérience,... 390 
Chien A.. 
APrÈS es... ODODNC .. 
Ayant l’Oxpériencn..........+ 399 Avant l’expèrionce 80. 
Chion B.. 
APrÈS ...,.ssssersesees rene 200,1| Après au-dessus de 400. 
Avant l’oxpérience.. .... 380,8|Ayant l’oxpèrionce 80. 
Chien C.. 
APIÈS scresmsersmserserstese 409,5| Après 420 ot 20). 
Avant l’expérionco .......... 389,6 Avant l’expérionco 79. 
Chion D. ; F 
ADIÈS rsnssossonemeunsssssee 380,1|Après 126, 160, 480 ot 450. 
Avant l’expérience........... 390 Avant l'expérience 8). 
Ghien E 
ADIÈS esosrsenvsee nr DO ADIÉSRA A0. 
Ayant l'expérience.......... 399,3| Avant l’expérienco| 80. 
Chien F. è 
Aprés 120. 


VARIATIONS DES MOUVEMENTS RESPIRATOIRES 


Wion Jo ooeopocooccoano 246 21) LS (NM) c00o0ss0ooc ss... 30 à 36 
Chien B.... Manque d'indication  Ghion E...... Manquo d'indication 
Chion G..... 9% à 20, 16 à 39 GhIChAE rte -e-Reechiee Idem 





VARIATIONS DE LA PRESSION KYMOGRAPHIQUE 


Normale 15m. 


Chien A. gum à 5mm à 7mm Chien D. 8mm à 46m 7m à mm ct Omm 
Chion B. 13m Ghion E 40mm à 9m 8mm à 10mm 
Chien QC. 9mm à Gmm Chien F. 7mm, 
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AUTRES PHÉNOMÈNES 


Chien À — Vomissements — Emission d’urines — Tremble- 
ment général — Oppression. 

Chien C — Oppression — Tremblement général de plus en 
plus violent. 

Chien D — Contraction de la pupille. Tremblement dans les 
membres. 

Chien E — Défécation — Emission d'urines — Pupilles trés 
dilatées — Affaiblissement — Marche vacil- 
lante. ù 

Chien F — Anesthésie — Tremblements de plus en plus 
prononcés. 


Pour rendre Finspecxion plus rapide nous pouvons repré- 
senter par des courbes les variations mentionnées plus haut, 
cemme on le voit à côté. 

La lecture de ces lignes nous montre : 

1.° Que les pulsations artérielles se précipitent suivant une 
marche régulièrement ascensionnelle avec une légère dépres- 
sion. 

2.° Que les mouvements respiratoires sont soumis à des al- 
ternatives de retard et d'accélération, accusant un trouble pro- 
fond dans les fonctions respiratoires qui n'est pas en proportion 
de la marche ascensionnelle des pulsations artérielles. 

…_ 3.° Les chiffres représentant la pression kymographique 
nous montrent également des alternatives de diminution et 
d'augmentation. 

Les faits que nous venons d'indiquer et qui sont avec l’anes- 
“ihésie manifestée par les animaux, ceux qui dominent toute la 
Scène physiologique nous portent à croire que la ptomaïne 
“xanthogénique porte son action du côté du pneumo-gastrique et 


: 
k 
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du grand sympathique, outre une action spéciale sur les extré- 
mités périphériques des nerfs sensitifs. 

Le bulbe rachidien étant le grand centre des mouvements 
reflexes, et dans celui-ci etau niveau de la protubérance se 
trouvant une partie des centres vaso-moteurs (Ludwig, Tches- 
chichim), on interprète facilement l'apparition de l’engourdis- 
sement, et ensuite la perte de la sensibilité cutanée, par l'atta- 
que des extrémités périphériques des nerfs sensitifs dont la 
sensibilité étant abolie, s'oppose à la transmission des impres- 
sions au centre excito-moteur. En même temps on s'explique 
sans effort la grande accélération des battements artériels en 
conséquence de l'action sur les nerfs vaso-dilatateurs qui 
augmentant le calibre des artères rendent plus intenses et 
plus nombreux les mouvements cardiaques. | 

L'irrégularité des mouvements d'inspiration et d'expiration 
est due à la perturbation produite dans le fonctionnement du 
preumo-gastrique qui, comme on le sait est le grand régulateur 
de la réspiration et de la circulation. 

Il convient pourtant de noter que bien qu’il y ait accélération M 
des battements artériels, la tension est très diminuée et les pul- 
sations s’affaiblissent tellement qu’elles deviennent filiformes. 
On remarque dans le cœur une dépression semblable dans 
l'énergie musculaire. En effet, en plaçant la main dans la M 
région cardiaque, l'observateur sent très difficilement les mou- 
vements du cœur lorsque l'animal est sous l'influence maximum 
de la ptomaïne et ces modifications sont encore sous la dépen- 
dance du sympathique, ou plus immédiatement des ganglions 
auto-moteurs du cœur dont l’énergie physiologique est nota- 
blement diminuée. 

Nous avons eu une preuve de la superactivité des nerfs 
vaso-dilatateurs dans une de nos expériences, en coupant les 
extrémités digitales d’un des chiens et déterminant une hémor- 
rhagie en nappe. 
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Les hémorrhagies dans la fièvre jaune ont donc une expli- 
cation expérimentale. La manifestation des vomissements, 
la dilatation des pupilles, l'oppression thoracique et autres 
phénomënes observés s'expliquent parfaitement par l'atteinte 
que souffrent le pneumogastrique et le bulbe rachidien. 

Les expériences faites sur les grenouilles justifient les inter- 
prétations que nous venons de donner. En faisant agir dire- 
ctement quelques gouttes de ptomaïine,nous avons eu l’occasion 
de vérifier l'irrégularité des mouvements du cœur en même 
temps que la diminution de sa force d'impulsion, au point de 
le faire arrêter en diastolë pendant quelques minutes. 

Discussion des phénomènes qui se rapportent à l'influence 
Sur le pneumo-gastrique. — Pour bien traiter de ce sujet 
rappelons en peu de mots le rôle physiologique du pneumo- 
gastrique. Les expériences de Claude Bernard, Vulpian et 
autres, nous portent à regarder ce nerf comme un nerf mixte 
triplanchnique, c'est-à-dire moteur et sensitif depuis son ori- 
gine crânienne. 

La grande trinité cœur, poumons et estomac et toutes leurs 
dépendances en reçoivent le mouvement et la sensibilité qui est 
d'un caractère obtus. Un grande nombre de mouvements re- 
flexes inconscients doivent encore être attribués à ce nerf. 

Les mouvements respiratoires, ceux du pharynx, de l’æso- 
phage et de l'estomac comme ceux du muscle cardiaque 
et du tube digestif en général, sont soumis dans leurs 
actes fonctionnels à l'action régulatrice et modératrice de ce 
nerf. 

Or, par suite de l'absorption de la xanthoptomaïne l'équilibre 
est rompu entre les deux grandes fonctions de Ja circulation 


et de la respiration. L’excitation physiologique normale du 


Pneumo-gastrique éprouve donc une profonde modification. En 
offet, les expériences de Budge et Weber ont mis en évidence 
le pouvoir modérateur ou paralysant du pneumo-gastrique ; 
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si on sectionne ce nerf et si on excite son extrémité peripherique, 
son pouvoir modérateur est supprimé ; et par conséquent les 
battements cardiaques, libres du frein qui les retenait, se prè- 
cipitent tumultueusement. 

C’est exactement ce que nous avons observé dans les expé- 
riences précédentes, dans lesquelles nous avons vu les batte- 
ments cardiaques monter jusqu’à 200 et 220 par minute. 

D'un autre côté, nous avons vu une perturbation non moins 
remarquable relativement à la respiration, perturbation ca- 
ractérisée par l'irrégularité du rythme, les mouvements respi” 
ratoires étant tour à tour trés rapides et très lents. 

On sait que l'inspiration et l'expiration sont des actes reflexes 
dont le centre nerveux se trouve dans le bulbe, au niveau de 
la substance grise du 4° ventricule près de l’origine du pneu- 
mo-gastrique et du spinal. C'est aux pneumo-gastriques qu'il 
incombe de transmettre à ce centre nerveux les impressions 
sensitives de la superficie pulmonaire. L'influence de la pto- 
maïne sur le pneumo-gastrique est donc évidente et assez 
comparable à ce qu'on observe lorsque ce nerf étant coupé 
au-dessus de la racine du poumon on excite son extrémité cen- 
trale, les mouvements respiratoires deviennentalors précipités, 
les phénomènes mécaniques de la respiration redoublent d’in- 
tensité, pouvant même produire le tétanisme du diaphragine, 
qui détermine la mort de l'animal par arrêt de la respiration 
durant une inspiration tétanique. L'accélération des mouve- 
ments respiratoires reconnait donc comme cause une action 
élective de la ptomaïne sur les éléments anatomiques du 
centre nerveux des pneumo-gastriques. Mais à quelle cause 
doit-on attribuer la dépression qui succède tour à tour à cette 
accélération ? ILest reconnu que le pneumo-gastrique et sa 
branche laryngée supérieure ne sont pas les uniques nerfs 
centripètes de la respiration. I y a des nerfs centripètes 
qui partent d’autres points autres que la superficie pulmonaire 
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et vont faire entrer en activité le centre respiratoire. Les nerfs 
qui partent de la peau jouissent également de la propriété 
d'exciter ce centre. 

On connait généralement l'expérience qui consiste à sous- 
traire la peau à l’action de l’air en la couvrant d’un enduit 
imperméable ; dans ces conditions la respiration, non seulement 
se ralentit mais s’affaiblit et cesse même à un moment donné. 
Dans certains cas pathologiques, comme par exemple les 
brûlures un peu étendues, la peau éprouvant de profondes 
modifications en ce qui concerne sa fonction reflexe, on observe 
des phénomènes analogues ; l'intensité et l'amplitude des mou- 
vements respiratoires souffrent une dépression remarquable. 

Les facteurs qui mettent en jeu le centre nerveux respiratoire 
sont donc au nombre de deux ; l’action du pneumogastrique par 
elle seule est insuffisante ; les nerfs cutanés lui apportent un 
contingent si important que la modification de leurs fonctions 
où leur perte absolue déterminent une marche lente des mou- 
vements d'in et d'expiration ou même leur arrêt complet. 

Or, sous l’action de la ptomaïne, les extrémités periphériques 
des nerfs sensitifs sont affectées, il se produit une diminution 
de Ia sensibilité et enfin une véritable anesthésie, comme cela 
a été prouvé non seulement par les expériences faites sur les 
Chiens, comme aussi principalement celles qui ont êté exécutées 
Sur des grenouilles. Il s'ensuit que les impressions appliquées 
‘ur ces nerfs paralysés périphériquement ne peuvent se cou- 
Vertir en actes reflexes ; et, dans ce cas, la fonction respi- 
Xatoire ne peut manquer d'être troublée, devenant plus lente 
ous cette influence, pendant que cette modification cutanée 

“prédomine sur la modification produite sur le pneumo-gastri- 

“que, Modification qui se traduit au contraire par une accélé- 

lation dans les mouvements respiratoires. 


—… Les expériences de C1. Bernard ont démontré que le curare 


Oxerçait son action sur les extrémités périphériques des nerfs 
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moteurs enles paralysant; lorsque je faisais les expériences 
sur les grenouilles mon attention à été sollicitée aussitôt par 
l'action de la ptomaïne, opposée jusqu'à un certain point à 
celle du curare, c’est-à-dire une action sur les extrémités 
périphériques des nerfs sensitifs. En effet, dans l’empoison- 
nement par le curare, l'animal ne peut pas se mouvoir, Mais 
il conserve la perception des sensations; dans l’empoisonne- 
ment par la ptomaïne il ne peut sentir, mais il conserve la 
motilité. 

Cette action spéciale sur la sensibilité devient bien évidente 
dans les expériences 8 et 9. Le lecteur se souvient du pro- 
cédé dont nous avons fait usage dans l'expérience n. 8. 
Nous avons isolé le train antérieur du train postérieur de l’ani- 
mal au moyen d’une ligature suffisamment serrée ; NOUS avons 
ensuite injecté 2 cc. de ptomaïne dans le train antérieur. Huit 
minutes n'étaient pas passées que déjà les mouvements volon- 
taires étaient abolis dans les membres antérieurs et il ne s'y 
produisait des mouvements que lorsqu'on les excitait soit avec 
une pince, soit avec la pointe d’un bistouri, excitation quil 
était nécessaire de répéter un grand nombre de fois pour 
qu’elles produisent des contractions musculaires, fait qui 
démontrait la diminution remarquable de la sensibilité cutanée. 
Toutefois, lorsque l’animal était légèrement excité dans le train 
postérieur il poussait des cris et mouvait rapidement les mem 
bres correspondants. Il existait donc une grande différence entre 
l'intensité de la sensibilité en deçà et au delà de la ligature. 
C'est seulement 20 minutes après que le train postérieur à 
commencé à manifester les mêmes modifications que l’antérieur, 
par suite du transport de la ptomaïne par les vaisseaux situés 
profondément, pareillement à ce qui est arrivé dans les expé= 
riences de Cl. Bernard avec le curare. 

L'expérience n. 9, dirigée dans le même sens a donné un 
résultat semblable. 
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Nous avons fait plus : nous avons enlevé la ligature qui 
isolait les deux trains, et 4 minutes après les effets de la 
ptomaïne ont commencé à se faire ressentir dans les membres 
postérieurs, puisque ces membres étant pincés, de légers mou- 
yements seulement se sont produits. Au bout de 4 autres 
minutes, ces mêmes membres se sont montrés aussi affectés 
que les antérieurs, répondant seulement par de légères con- 
tractions aux excitations violentes et prolongées. 

Cette expérience nous a permis de circonscrire le territoire 
d'action de la ptomaïne ; nous avons prouvé que réellement 
elle modifie la vitalité des extrémités périphériques sensitives, 
diminuant et abolissant pour cela les actes reflexes respectifs, 
nous avons pour ainsi dire divisé l'animal en deux moitiés 
vivantes ; et ayant manifesté le pouvoir paralysant de l’agent 
dans la moitié antérieure, nous avons déterminé les mêmes 
effets dans le train postérieur, une fois enlevée la barrière qui 
séparait les deux trains et les avait transformé temporairement 
en deux individualités distinctes. 

Voyons maintenant si les phénomènes que nous avons pro- 
oqués chez les chiens et les grenouilles et qui ont mis hors de 
doute l'influence de la ptomaïne sur les preumo-gastriques et 
les extrémités périphériques des nerfs sensitifs ont leurs analo- 
gues dans l’organisme attaqué de fièvre jaune. 

Nous devons affirmer à priori qu’un grand nombre de ces 
phénomènes devaient avoir lieu, parceque les ptomaïnes se 
forment dans le sang aux dépens des matières albuminoïdes. 
Nous ajouterons que l'observation clinique révèle, en effet, la 
Parfaite identité entre les phénomènes qui se passent chez 


L'animal ptomaïnisé et chez l'homme soumis à l’intoxication 


) 


du microbe amaril. Nous pouvons fournir de suite la 
démonstration de cette identité ; pourtant comme les ptomaïnes 
exercent en outre une action assez sensible sur le grand sympa- 
thique, action qui peut se démontrer également chez l’homme 
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affecté de fièvre jaune, complétons avant tout le tableau des 
observations physiologiques relatives à l’action de la ptomaine, 
pour qu'il nous soit possible de faire ensuite une application 
de leur ensemble aux cas cliniques. 

Discussion des phénomènes qui se rapportent à l'influence 
du n. grand-sympathique.— 1 devient nécessaire d'entrer 
dans quelques développements quant aux fonctions du grand 
sympathique. Tandisque les pneumo-gastriques se comportent 
comme des retardateurs des mouvements cardiaques, l'influence 
qu’exerce la moëlle sur le cœur par intérmediaire du grand 
sympathique se traduit par l'augmentation de la force et du 
nombre de ses battements. L'activité du nerf grand sympathi- 
que est contre-balancée par celle des preumo-gastriques ; par 
cette raison quand ceux-ci perdent leur ressort, le sympathi- 
que prend toute sa prépondérance et domine à lui seul toute 
la scène physiologique. C'est ce que nous avons vu chez les 
animaux soumis à l’action de la ptomaine. Malgré tout, le sym- 
pathique lui-même n'échappe pas à l'énergie de l'agent toxique 
et de nouvelles perturbations viennent s'ajouter à celles qui 
dérivent du preumo-gastrique. 

Pour bien préciser ces perturbations nous considérerons le 
rôle que joue le grand sympathique relativement aux fonctions 
du cœur et à l'innervation vaso-motrice. 

Le cœur, à part les influences nerveuses générales qui le 
tiennent sous leur dépendance possède dans la trame de ses parois 
de petits ganglions qui jouissent d’une certaine autonomie; 
ganglions auxquels se subordonnent immédiatement les actes 
reflexes de l'organe. Ces ganglions situés à la base du CŒUE, 
dans les oreillettes et dans les zônes auriculo-ventriculairesl 
sont connus sous les noms de ganglion de Ludwig, ganghon 
de Bidder et ganglion de Remack. Par Ja stimulation exercée 
par le sang sur les fibres sensitives de l'endocarde, l'impression | 
se communiqueà ces ganglions qui réagissant en produisent: 
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les reflexes d’où résultent les mouvements Systoliques et dias- 
toliques du cœur. 

Dans l'expérience n. 7 nous avons vu en faisant tomber 
goutte à goutte de la ptomaïne sur le cœur d’une grenouille, 
que les mouvements de cet organe ont diminué d'impulsion, 
produisant à certains moments une systole et une diastole 
limitées à certaines zones du cœur: en même temps le cœur 
battait plus lentement ; il y eut même un moment où le cœur 
s'arrêta en diastole, recupérant bientôt ses mouvements, Pro- 
bablement dans le cas de cet arrêt, le ganglion de Ludwig qui 
est considéré comme le centre modérateur des mouvements 
cardiaques, à prédominé d’une façon transitoire sur les deux 
autres centres dont l’action a été diminuée ou même abolie. 
Les mouvements partiels auxquels je me suis rapporté plus 
haut, s'expliqueront également en admettant que la goutte de 
ptomaïine mise en contact avec le cœur n’a pas agi sur un des 
ganglions excitateurs, soit sur celui de Remack tout en agissant 
sur les deux autres ganglions ; ces derniers étant attaqués par 
la ptomaïne ne peuvent effectuer les actes refloxes qui restent 
ainsi à la charge seulement du ganglion de Remack ; de là les 
mouvements, les contractions, les relâchements tous partiels 
Correlatifs à l’action isolée de ce ganglion. 

La ptomaïne exercerait ainsi une influence toute locale sur 
le territoire cardiaque. En outre elle dirigerait son action sur 
les nerfs vaso-moteurs. 

L'innervation vaso-motrice dérive du grand sympathique ; 


«C'est ce nerf qui produit dans la tunique musculaire des vais- 


Seaux, tantôt des contractions, tantôt des dilatations par la sy- 
nergie des nerfs vaso-constricteurs et vaso-dilatateurs. 
Le rôle du grand sympathique comme nerf vaso-moteur a 


Cité demontré depuis que C1. Bernard sectionnant ce nerf dans 


| 
| 


Je cou d'un lapin a produit dans l'oreille du côté correspondant 
Une augmentation de température, la dilatation paralytique des 


r 
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vaisseaux sanguins etun plus grand afflux de sang. Or, les 
nerfs vaso-dilatateurs exercent sur les nerfs yaso-constricteurs 
une action modératrice semblable à celle que le pneumo-gas- 
trique exerce sur les ganglions nerveux du cœur. La pto- 
maïne aurait la proprièté de détruire la stabilité de cet équi- 
libre, laissant intacte seulement l'action vaso-dilatatrice ; en 
d’autres termes elle influerait sur les nerfs vaso-constricteurs, 
produisant la paralysation des vaisseaux et détruisant le tonus 
vasculaire. Il résulterait de là une accélération des mouve- 
ments cardiaques par la diminution de pression dans les vais— 
seaux artériels, accélération placée autant sous la dépen- 
dance du pneumo-gastrique que du grand sympathique. D'après 
ces vues, la ptomaine exercerait une action opposée à celle de 
la digitaline qui ralentit les mouvements du cœur parcequ'elle 
excite et tonifie les nerfs vaso-constricteurs ou, (ce qui revient 
au même) s'oppose à l'influence exclusive des nerfs vaso-dila- 
tateurs; d’où l'augmentation de pression dans les vaisseaux 
artériels et la lenteur des battenments de l'organe circulatoire 
centrale. 

Nous sommes maintenant en possession de tous les éléments 
pour établir la théorie pathogénique de la ptomaine dans les 
cas de fièvre jaune. Comme base de cette théorie établissons son 
influence sur les pneumo-grastriques et le grand sympathique. 

Les ptomaïnes étant un produit d'élaboration des microbes 
aux dépens des principes albuminoïdes du sang et des tissus, il 
est clair que ces ptomaines au gmenteront de quantité et par COn- 
séquent d'énergie physiologique dans la raison directe du nom- 
bre et du temps durant lequel ces microbes auront séjourné 
dans l'organisme. De là une multitude de variantes dans l'in- 
tensité, la durée et la manière de se présenter de l'état morbide. 

Considérons pourtant les choses à un point de vue général, 
nous réglant dans nos appréciations par une certaine moyenne 
pathologique représentée par les cas typiques. 
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Il convient également d'observer que dans ce moment nous 
faisons presque abstraction des modifications produites par la 
présence du microbe agissant comme corps Ctranger, chose 
qui pour le reste, a été envisagée dans tous ses détails et 
qui représente le rôle de force concourante dans la résultante 
morbide finale. 

Ces restrictions établies, comparons les phénoménes produits 
par les ptomaïnes chez les animaux avec ceux produits par le 
microbe introduit dans l'organisme humain et opérant par 
son procéssus vital un empoisonnement plus lent et plus 
graduel. 

Tous les observateurs ont été frappés par l'hyperhémie qui 
apparait dans la 1°*° période de la fièvre jaune, l'augmentation 
de la chaleur, la fréquence du pouls qui peut aller de 115à 120 
battements, les nausées, les vomissements aqueux, l'oppression 
épigastrique qui rend la respiration pénible et difficile. Or, tous 
les phénomènes s'interprètent naturellement par une profonde 
modification imprimée dans le fonctionnement des nerfs pneumo- 
gastriques et du grand sympathique. En effet, l’hyperhémie si 
notable en certains points du tégument externe, ainsi que dans 
les conjonctives, trouve sa raison d’être dans la dilatation vas- 
Culaire, dépendante de la diminution de l'énergie des-nerfs vaso- 
constricteurs. Par suite, le sang afflue non seulement vers la 
périphérie, comme vers les parties profondes, les capillaires se 
gontlant et donnant naissance à des hyperhémies et à des con- 
gestions viscérales. Üomme conséquence la fiévre qui, d’après 
les expériences de C1. Bernard résulte de l’action exaggérée 
des nerfs vaso-dilatateurs qui sont en même temps calorifiques. 
L'accélération du pouls est une manifestation qui reconnaît la 
même origine, c'est-à-dire l’action prédominante du grand 
Sympathique, en conséquence de l'affaiblissement de l'énergie 
des pneumo-gastriques comme nerfs modérateurs des MOUVE= 


ments cardiaques; en même temps que l'augmentation du 
22 





— 338 — 


calibre des artérioles résulte de la perturbation qui atteint 
les nerfs vaso-constricteurs . 

Les nausées, les vomissements, la dyspnée, sont des phé- 
nomênes reflexes qui s'expliquent tous par l'influence des 
pneumo-gastriques et qui se mettent en harmonie avec ce que 
nous avons observé pendant les expériences faites sur les chiens. 
L'irrégularité des mouvements respiratoires dans la fièvre 
jaune est décrite ainsi par M. M. Corre et Jaccoud : 

« La respiration régulière, seulement un peu accélerée dans 
les cas lègers, est souvent irrégulière, précipitée, dyspnêéique 
dans les cas graves. » (Corre.) 

D'autres fois, elle présente des arrêts prolongés et des reprises 
subites qui caractérisent la respiration dite cérébrale (phéno- 
mêne de Cheyne Stokes. (Jaccoud.) 

Ces modifications du côté du bulbe donnant lieu à ces ma- 
nifestations du côté de l'appareil respiratoire ne sont pas passées 
inaperçues aux yeux de M. Corre, car il s'exprime ainsi à la 
page 384 de son traité sur les maladies typhiques, etc.: 

« Dans un grand nombre de cas, on ne constate aucune 
localisation broncho-pulmonaire caractérisée par des lésions 
anatomiques, et les anomalies de la respiration ne peuvent 
être rattachées qu'à une action infectieuse sur le mésocé- 
phale. » 

Dans la 2° période de la fièvre jaune dans la période de 
rémission, quel rôle incombe-til aux ptomaïnes ? Dans cette 
phase de la maladie, les microbes ont déjà étendu leurs dévas- 
tations à tous les départements de l'organisme, ils sont arrivés 
aleur maturité et pour ainsi dire, rasassiés ils se reposent un 
instant avant de proliférer et de communiquer par la loi d’hé- 
réditariété leurs pernicieuses tendances aux spores nouveaux: 
nés. C’est pour cette raison qu'un calme relatif et illusoire 
succède aux explosions brutales de la 1° période. Le pouls 
devient lent, dépressible, la température est peu élevée, la 
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coloration jaune apparaît dans les téguments, les hémorrhagies 
se montrent, la respiration devient auxieuse. 

Dans cette période, c’est l'organe central de la circulation 
qui est le protogoniste du drame morbide ; le sang a déjà perdu 
une grande partie de son oxygène par la destruction des 
hématies et s'est chargé en compensation de ptomaïnes, les 
pneumogastriques sont épuisés par l’action de ces modificateurs, 
les microbes commencent déjà à extravaser leur pigment jaune 
dans les interstices des tissus, l’organisme tout entier est 
appauvri et sans forces. Il existe une langueur dans l’accom- 
plissement de toutes les fonctions, les ganglions auto-moteurs 
du cœur sont la proie sur laquelle}les ptomaïnes s’acharnent 
le plus. Profitant de la prostration fonctionnelle des pneumo- 
gastriques, le grand sympathique assume une prédominance 
presque exclusive ; les ganglions cardiaques obéissent mal au 
faible stimulant qu’un sang vicié et pauvre exerce sur l’endo- 
carde, de là la lenteur des mouvements cardiaques contrastant 
avec l'extrême fréquence notée dans la période antérieure. Les 
nerfs yaso-dilatateurs ayant transformé les petits vaisseaux 
artériels en tubes presque inertes, la pression sanguine dilatant 
passivement les capillaires, donne lieu à des extravasations 
interstitielles, non seulement par slase sanguine, mais aussi 


- par écoulement extérieur de sang par différentes muqueuses. 


Ces stases sanguines formant des foyers dans le parenchyme 


- pulmonaire sont la cause mécanique qui détermine la dyspnée 


et ce qu’on appelle la « barre épigastrique ». 
On voit que les hémorrhagies dans la fiévre jaune, hémor- 


“rhagies dont le caractère est l’atonie et la passivité, sont 


l'œuvre de l'influence des produits d'élaboration microbienne 


Sur les nerfs vaso-moteurs qui, privés de l’action antagoniste 
consirictrice, dilatent et paralysent les parois des artères. 
Chez un des chiens soumis à l'expérience, nous avons produit 


… l'hémorrhagie en nappe en coupant les extrémités digitales de 
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l'animal, et dans l’autopsie de l'un de ces mêmes animaux, 
nous avons trouvé des foyers congestifs dans les poumons et 
dans le foie. 

La 3° période est l’aggravation de la période de rémission; 
elle est représentée par une nouvelle action des spores qui 
viennent de naître; elle est le résultat d’une génération de 
microbes qui viennent de surgir; et elle serait la répétition 
fidèle du tableau symptomatologique de la 1e période si on 
n'y rencontrait pas un Ssang impropre à la reproduction des 
mêmes faits, des tissus déjà dégénérés par la première invasion 
des parasites et des centres nerveux déjà saturés des produits 
d'élaboration des mêmes parasites. Non obstant, quelques phé- 
nomènes qui se présentent dans cette phase finale sont comme 
un pâle reflet de la phase initiale. C'est ainsi que les vomisse- 
ments qui avaient cessé dans la rémission reparaissent sous 
l'aspect formidable de vomissement noir se reproduisant un 
grand nombre de fois dans l’espace de quelques heures ou 
même se succédant sans interruption; la respiration devient 
de plus en plus irrégulière et pénible, le pouls déprime, fil- 
forme, et précipité, revient à sa fréquence primitive, la tempé- 
rature s'élève de nouveau comme dans la 1e période, les 
hémorrhagies deviennent de plus en plus abondantes et incoër-, 
cibles et le malade s’épuise par les pertes sanguines et l'abatte- 
ment général. 

Dans ce tableau on saisit clairement comme une ombre de 
la 12 période; la période finale est comme la récapitulation 
de la période initiale modifiée par les conditions très différentes 
dans lesquelles elle rencontre l'économie. 

La nouvelle génération de eryptococci recommence à répandre 
dans le sang et à entraîner vers les éléments anatomiques de 
nouvelles doses de ptomaïnes toxiques qui retracent le même 
cycle d'actes morbides qu'ils provoquent, les mêmes désor-M 
dres sur les pneumo-gastriques et le grand sympathique: 
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L'organisme sort rarement vainqueur de cette seconde invasion, 
les tissus sont déjà altérés dans leur contexture, des dégénéres- 
cences rétrogrades ont déjà mis les éléments anatomiques dans 
l'impossibilité d'accomplir un travail normal ; le sang ne 
contient déjà plus d'éléments revivifiants, parcequ'une hypo- 
globulie exaggérée l’a rendu impropre aux phénomènes vitaux : 
détritus de toutes sortes, soit de cellules détruites, soit de 
crypiococci desaggrégés, sont transportés de tous les côtés, 
augmentant les irritations et les obstructions ; l’œuvre de 
destruction de l’évolution morbide est presque totale et la 
victime à pour elle bien peu de chances de salut. 

Dans les expériences faites sur les animaux avec les pto- 
maïnes un fait frappe de prime abord ; c’est l’action fu gace de 
cette substance. Aprés de si graves perturbations qui semblaient 
devoir occasioner la mort, les animaux se sont peu à peu ré- 
tablis (les chiens), après quelques jours d’abattement et d'élé- 
vation thermique. 

Ceci fait supposer que les ptomaines sont facilement éliminées. 
Si dans le processus morbide de la févre jaune, il agissait seu- 
lement une dose de ptomaïne dont nous avons analysé le pou- 
Yoir physiologique, cette maladie ne revétirait pas un tel 
caractère de gravité; tout se bornerait à des désordres pas- 
Sagers. Mais les choses ne se passent pas ainsi parceque la 
ptomaïne est le résultat du travail du microbe, et celui-ci 

…Prolifére et tend à se perpétuer: d'où de nouvelles dosés de 
Piomaïnes qui, sans cesse, vont s’accumuler dans le sang et y 
exercer une action persistante et continuelle, qui altère la 

Composition normale des éléments anatomiques et leur commu- 
nique des dégénérescences rétrogrades . 

« De plus, outre les ptomaïnes liquides, les microbes fabriquent 
des produits gazeux plus toxiques que les liquides, ainsi que 

l'on démontre les expériences n. 10 que nous avons faites sur des 
grenouilles avec le chlorhydrate et le sulfate d’une ptomaine 





s abe 


gazeuse, qui était dissoute dans le vomissement noir. Dans 
l'espace de 10 à 20 minutes ou en quelques heures, les ani- 
maux qui ont été soumis à des injections hypodermiques avec 
cette ptomaïne sont morts dans un état complet d’insensibilité 
et d'immobilité présentant en outre une hémiplégie. 

Ces phénomènes dénotent une action intense sur le centre 
bulbaire, donnant lieu à une rapide suspension du fonctionne - 
ment des pneumo-gastriques et du grand sympathique. 

En effet, au bout de quelques minutes, les animaux respi- 
raient avec difficulté et lenteur en même temps que leurs mou- 
vements étaient abolis et que se manifestait l’anesthésie. 

On sait que les lésions cérébrales abolissent les actes volon- 
taires, paralysent les mouvements volontaires d’une manière 
croisée, c'est à-dire qu'ils abolissent les mouvements du côté 
gauche du corps quand la lésion à lieu dans l'hémisphere droit, 
et vice-versa. Ceci dépend de l’entrecroisement des nerfs con- 
trifuges qui transmettent la volonté, en s'éloignant du 
cerveau. 

L'hémiplégie observée en conséquencee des injections d’un 
sel de ptomaine gazeuse, dénote done une lésion cérébrale de 
l’un des hémisphères, lésion qu'il ne nous à pas été encore pos- 
sible de constater, mais vers laquelle nous porterons toute 
notre attention dans les nouvelles expériences que nous nous 
proposons de faire. 

I] est clair, qu’à part l’hémiplègie, la ptomaïne gazeuse offre 
toute l’analogie physiologique avec les ptomaines liquides et 
représente un agent d’une énergie beaucoup plus violente. 
De sa plus ou moins grande accumulation dans le sang il serait 
resulté des cas de fiévre jaune plus ou moins graves, de marche 
plus ou moins rapide. 

Il est vrai que les hémiplégies n’ont pas été notées parmi les 
effets de la fièvre jaune, mais il y a lieu de croire qu'elles sont 
passées inapercues un grand nombre de fois ; il est naturel en" 
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effet qu’elles se produisent, puisque les nécropsies démontrent 
des foyers apoplectiques quelquefois très étendus dans les 
hémisphères cérébraux. 

Quant à l'anesthésie ou pour le moins la diminution de la 
sensibilité cutanée, fait qu'aucun observateur n’a encore vérifié, 
nous avons eu l'occasion de mettre ce phénoméne en dehors de 
toute constestation chez quelques uns des malades de fiêvre 
jaune de l’Hopital de N. S. da Saude, par les indications 
fournies par le compas de Weber appliqué dans différentes 
régions. 

Il y à lieu d'espérer que, dorenavant, l'attention des elini- 
ciens se portera vers ce phénomène à la découverte duquel j'ai 
était amené par la remarque que j'ai faite dans mes expériences 
sur des animaux de l’action spéciale des ptomaïnes sur les extré- 
mités périphériques des nerfs sensitifs. 

Ne passons pas encore sous silence un point important de la 
pathogénie de la fièvre jaune. 

On saït que dans cette maladie la mort survient très souvent 
à la suite d'une syncope, qui quelquefois arrive de la manière 
la plus inopinée, terrassant rapidement le malade. Le Dr. Rufs 
de Lavison a vu un Capitaine américain succomber comme ful- 
miné en mettant ses bottes. Féraud nous raconte que dans une 
salle de l’hôpital, en 1869, le chef de service en faisant sa visite 
le matin, trouva qu’un malade avait la tête trop basse et de- 
manda un oreiller à une sœur, et au moment où il levait la tête 
du malade, qui répondait à ce moment à ses questions, la mort 
Survint inopinément. 

Cette terminaison peut s'expliquer de deux manières: ou par 
une thrombose ou une embolie formée par des caillots sanguins 
et par les détritus des micro-organismes, qui obstruent la lu- 
Mmière des vaisseaux, ou alors par une action brusque des 
Ptomaïnes sur le bulbe rachidien, suspendant instantanément 
l'activité des pneumo-gastriques . 
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IL résulte de tous les développements dans lesquels nous 
sommes entrés la conclusion importante qué la fièvre jaune est 
une affection qui reconnaît pour origine le développement de 
micro-organismes dans le sang et dans tous les tissus, dévelop- 
pement correlatif avec l'élaboration aux dépens des principes 
albumineux de ptomaïnes toxiques qui exercent leur action sur 
le pneumo-gastrique et le grand sympathique. 

Si nous voulons définir la maladie, nous ne pourrons trouver 
un meilleur enoncé que celui-ci ; parcequ'il exprime la synthèse 
de toutes les données pathologiques du processus morbide. 





CHAPITRE II 


SOMMAIRE .— Léger historique et importance de l'exploration thermiquo dans le typhus 
ictéroïde — Caractères thermiques des divers types. Tracés Lhermo — graphiques — Ta- 
bleaux numériques. Divergonces entro los lignes thermiques el sphygmographiques — 
Tracés sphygmographiques.— Etude comparative entro les lignes thermiques obsorvéos 
chez l’homme et chez les animaux inoculés. 


L'élévation de la température constitue dans la fiévre jaune 
une des manifestations qui frappent depuis longtemps le plus 
l'attention des observateurs qui se sont occupés de ce sujet. 

Les premières expériences qui ont eu lieu remontent à 1802 
et sont dues à Savaresi et ont été faites pendant une épidémie 
qui régnait à la Martinique. À la suite de cet auteur, Blair, 
Lyons, Schendlein, Rey et autres ont fait quelques études dans 
le même sens. Pourtant, les travaux les plus parfaits re- 
montent à peu d'années et sont signés par Jones, Sternberpg, 
Faget, Torres-Homem, Prunet, F. ÉHAn Mir, Gamir et 
Donovan. 

Comme tout contingent à la thermographie de la fièvre ; jaune 
mérite d’être pris en considération, nous avons été conduit à 
confronter nos indications avec celles déjà publiées, d'autant 
plus que les expériences d’inoculation que nous avons faites 
sur des animaux, nous permettent de faire une analyse com- 
Parative que nous croyons intéressante, entre la marche de la 


température chez l’homme et chez les animaux atteints dg 
Cette maladie, 
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En outre, comme le dità proposle Dr. Granizo dans son 
traité théorique et pratique sur la fièvre jaune, « ce n'est pas 
en vain qu’on a accordé de l’importance à l'exploration ther- 
mométrique dans le typhus amaril et il est regrettable que 
cette pratique ne s’ait pas aussi généralisée qu’elle devrait l'être. 
La valeur que ce moyen de diagnostic est arrivé à prendre est 
si grande que sans lui le médecin serait aussi perplexe pour 
organiser sa thérapeutique que le navigateur pour suivre une 
route déterminée sans le secours de la boussole.» 

Dans l'étude de la température nous devons distinguer les 
cas graves et les cas bénins avec toutes leurs variantes. 

Dans les cas graves nous avons à distinguer le degré sidérant 
et le degré intense. Dans le degré sidérant comme dif avec 
raison Féraud, « la température au lieu de s'arrêter aux en- 
virons de 40°, monte jusqu'à ce que la résistance vitale 
sait rompue, dirait-on, ce qui arrive vers la fin du second jour. 
Le semblant de défervescence qui se manifeste alors n'est en dé- 
finitive que le commencement d'un collapsus qui ne finira qu à 
la mort qui est prochaine.» Dans les cas intenses, lorsque la 
maladie aune marche rapide, il y a une ascension thermique 
brusque avec une légère tendance à la défervescence ; mais le 
quatrième, le cinquième ou sixième jour, cette défervescence 
fait place à une nouvelle ascension qui arrive jusqu'à 40° et 
plus, et qui précède la mort de pen de temps. 

Dans le degré intense à marche lente, la température suit 
au début une ligne semblable à celle du degré moyen que 
nous allons bientôt décrire, mais au bout d'une semaine ou 
plus, la température remonte à 390 et demeure ainsi élevée pen- 
dant plusieurs jours et jusqu'à la mort. Dans le degré bénin 
la maladie consiste dans une brusque ascension thermique, 





4 Dr. Francisco Granizo— La fiobro amarilla — Tratado theorico — pratico — Page 133 
— 1884, Grenade. 
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et dans un retour à la température normale au bout d’un 
jour, retour qui indique la convalescence. 

Dans les cas moyens, comme dit Féraud « on voit aprés 
cette scène pathologique un certain ébranlement consécutif de 
l'organisme, se traduisant par des élévations et des oscillations 
de température allant entre 37°,5 et 380,5 environ.» : 

Voilà, en resumé, les caractères thermiques des différents 
types que la fièvre jaune prend généralement. 

Entrons maintenant dans quelques développements démon:- 
stratifs. 


Il n'y à pas de lignes thermométriques que l’on puisse con- 
sidérer comme invariables dans la fiévre jaune; parceque 
comme nous venons de le voir, suivant l'intensité de l’action 
morbigénique, la durée de la maladie varie et avec elle la mar- 
che de la température. 

Dans la fièvre jaune commune, dans celle dont la durée 
moyenne varie de 7 à 10 jours, la tendance thermique se tra- 
duit par une période d’ascension, suivie d’un retour à la tem- 
pérature normale, ou même au-dessous et d’une nouvelle 
ascension, qui persiste jusqu’à la mort ou à laquelle succède 
une défervescence qui marque le retour à la santé. 

Pour représenter graphiquement cette marche thermique en 
général voyez le tracé du tableau A. 

À titre d'exemple du tracé thermométrique de la fiévre 
Jaune, nous extrayons de l'ouvrage de Corre celui qui est re- 
produit page 373, dans lequel on voit la maladiese terminer 
par la mort au moment où il passe au-dessus du chiffre de 
là premiere période. 

Lorsque là maladie a une longue durée comme cela arrive 
quand elle revêt la forme typhoïde, la température subit 


alors des oscillations trés variables, stationnaires, ascendantes 
ou descendantes. 
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Dans le tableau B, chez le malade Joaquim Duarte de Oli- 
veira nous observons une marche de cette forme, comme on 
peut le voir dans la suivante description: 


je jour 2ej. 3e j. 4ej. Sej. Ge j. 7e j. 8e j. De j. AO j. AA j. 42j. 43 j. 44 j. 45j. 


39. 40.1 39.7 38.3 39.9 37.1 39.7 38.7 37.6 36.5 36.1 37 37.3 36.5 36.5 





On retrouve des oscillations analogues dans l'exemple que 
Corre cite à la page 374 de son traité et qui s’est terminé par 
la mort. 

Nous donnons ici les tableaux que M. Donovan, de la Ja- 
maïque, a bien voulu nous remettre, à titre d'exemple de cette 
marche. 

Une maladie inflammatoire intercurrente ou la formation 
d’un abcés ou un accès de fièvre intermittente peut, d'un 
certain mode, faire varier le type thermique commun de la 
fièvre jaune qui alternera avec de légères exacerbations ves- 
pertines. La complication du miasme palustre est très fréquente 
parmi nous de telle sorte, qu'on peut constater la superposition 
d’une fièvre paludéenne à la maladie principale. 

D'autres fois c’est pendant la convalescence que l'élément 
paludéen se manifeste franchement. 

Généralement le sulfate de quinine vient à bout du mal dans 
ce cas. | 

Parmi les variantes thermiques, nous devons signaler les 
cas qui consistent dans une ascension brusque qui se termine 
rapidement par la mort, sans pourtant que cette ascension ait 
atteint un degrétrés élevé. Le tableau C se réfère à un malade 
entré en franche 2° période (rémission); la température est 
descendue au chiffre normal (37°), mais le jour suivant elle est 
montée brusquement à 39°, provoquant la mort du malade. Le 
diagnostic ne pouvait laisser le moindre doute. Le malade en 
question présenta les symptômes suivants: Congestion hépatique 
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Fig 24—-fièvee jaune commune 
Mort. (DTA.CORRE pag 573) 





















































fig. GX fi tévre. J'aitite forme die typhoide, reort. 
DT A.CORRE (pag. S74) 
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très prononcée, grande quantité d'albumine dans les urines, 
hoquet, douleur épigastrique atroce, tégument externe com- 
plètement jaune ; haleine fétide, respiration difficile. Le 2‘our, 
dans l’après midi, délire profond, gémissements, coma et mort. 

Il y à lieu de cfroire que dans un grand nombre de cas sem- 
blables la mort est produite par quelque embolie qui se forme 
dans la réascension, vu que le chiffre qu’atteint la tempéra- 
ture ne représente pas un degré incompatible avec l’accomplis- 
sement des actes organiques. Les détritus microbiens entraînés 
dans le courant circulatoire peuvent oblitérer facilement la lu- 
miére des vaisseaux et produire cet accident. Un grand nombre 
de morts par syncope, ainsi que des cas sidérants trouvent leur 
explication dans ces interruptions de la circulation, qui coupent, 
pour ainsi dire, la marche naturelle de l’évolution morbide et 
constituent une circonstance extraordinaire du processus ty- 
pique. 

Les tableaux qui suivent montrent différents tracés thermo- 
métriques pris à l'hôpital maritime de Santa Isabel et ceux. 
qui m'ontété envoyés par Donovan médecin de Port Royal 
Hospital, à la Jamaïque. 
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Nous devons confronter maintenant les indications thermomé- 
triques avec celles que nous fournit l'examen du pouls. Les re- 
lations entre les deux facteurs pouls et température impriment 
un cachet caractéristique à l’évolution amarile, parceque la 
température considérée en elle même n'offre de spécifique que 
son cycle qui s'effectue en moyenne dans l’espace de 7 à 8 jours. 
Posons une première question. 

Y a-t-il correlation entre la courbe thermométrique et la 
courbe sphygmographique? La réponse est négative et nous 
allons bientôt en donner des exemples probants. En effet, les 
lignes du pouls et de la température ne suivent pas une direc- 
tion parallèle. Nous avons déjà vu que dans les premiers jours 
de la maladie la température a une tendance à suivre une 
marche descendante ; eh! bien, pendant que cette ascension a 
lieu on constate le premier jour la descente du pouls. 

Dans la période appelée « de rémission » lorsque la tempéra- 
ture subit une dépression brusque, le pouls continue néanmoins 
à descendre d’une manière regulière et progressive. 
Après cette phase, il s'établit un parallélisme entre ces deux 
courbes, excepté dans certains cas très graves, avec abaisse- 
ment de température, parcequ'’alors à mesure que celle-ci 
tombe davantage, le pouls devient au contraire plus fré- 
quent. 

Le tracé graphique ci-joint donne une idée de la marche re- 
lative de la température et du pouls et rend bien visible la di- 
vergence des lignes durant l’évolution morbide, et le retour au 
parallélisme lorsque la convalescence se déclare. 

Nous donnons quelques spécimens de confrontation entre la 
température et le pouls, en prenant comme exemples quelques 
uns des malades que nous avons soignés à Jurujuba et d’autres 
qui ont été traités par Donovan, comme le prouvent les indica- 
tions qu’il a eu la bonté de me remettre. 
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Relation entre le pouls et la température 


MALADES DE L'HOPITAL DE JURUJUBA, À RIO JANEIRO 1 
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1 Les lottres G et C signifient guéri ot. convalescent, la leltro M signifie mort. 
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Relation entre le pouls et la température 


MALADES DU DR. DONOVYAN, A LA JAMAÏQUE 
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La moyenne générale entre le pouls et la température 
est représentée par les chiffres suivants: 
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En ce qui touche les diverses modalités du pouls indépendam- 
ment des caractères génériques que nous venons de décrire, 
nous présenterons quelques tracès sphygmographiques que 
nous avons pris sur divers malades de l'hôpital de Jurujuba. 
(Voyez les tracés ci-joints). 
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Nous passons maintenant à un des sujets des plus curieux 
qui fermera ce chapitre, c’est-à-dire l'étude des variations 
thermométriques chez les animaux affectés de fiévre jaune et 
leur comparaison avec les variations que nous venons d'étudier 
chez l’homme. Cette étude comparative fournira une preuve 
de plus à ajouter à celles que nous avons exposées antérieure- 
ment à l'appui de l'identité de l’affection contractée par les ani- 
maux chez lesquels on a inoculé le microbe xanthogénique. 

Nous avons vu que la majeure partie des symptômes et des 
lésions anatomo-pathologiques ont confirmé cette identité. 

Voyons maintenant si la marche de la température nous 
apporte une preuve en faveur de plus. 

Nous donnerons en premier lieu un tableau dans lequel se 
trouvent consignées les températures observées chez différents 
animaux soumis à l’inoculation ayec du sang infecté de mi- 
crobes. 

Nous ferons ensuite quelques réflexions basées sur l'examen 
détaillé de ce tableau. Nous y avons fait figurer quelques ani- 
maux qui avaient contracté la maladie sans avoir été soumis à 
l'inoculation, mais ayant seulement respirè de l'air préalable- 
ment infecté par des animaux inoculés. 


Variations thermométriques dans des cochons d‘Inde, 
inoculés hypodermiquement avec du sang virulent 
renfermant l’agent amaril 1 


{me jour 





38, 39, 38,7[38,1137,9/30,3/30,3138,4 
,11937,4 
38,5130,3138,7138,8[38,3/39,1138,5139,2 
39  |3924137,8 

38,7138,4 





1 La température qui figure on dernier liou pour chaquo animal a précédé la mort, 





Le. 


— 356 — 


Variations thermométriques dans des cochons d’Inde, 
aui contractèrent La fièvre jaune par infection, VIiL 
qu’ils cohabitèérent dans la ma & m e pièce où moururent 
plusieurs animaux inoculés, et où l’on pratiqua 
beaucoup d’autopsies des mêmes animaux 
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Qu’ on fasse attention à la marche thermique dans ces 
animaux suivant l'indication des tableaux, et on sera tout 
de suite frappé de la notable analogie avec ce qu’on observe 
dans les individus humains. 

En effet, nous rencontrons pendant les premiers jours le 
même mouvement fébril ascensionnel, suivi de rémission et 
après une nouvelle ascension thermique terminant par la mort. 

Très souvent, comme cela arrive chez l’homme, la termi- 
naison fatale a lieu pendant la période de rémission avant le 
second mouvement ascensionnel. 

C’est ce que démontre clairement la marche de la tempéra- 
ture chez le lapin n. 2 et chez les cochons d’Inde n, 4, n. 7, n.6. 

On note le même fait chez les trois cochons d'Inde qui ont 
contracté la maladie spontanément. 

Cette analogie entre l’évolution thermique chez l’homme et 
chez les animaux constitue un fait important ; c’est une cara- 
ctéristique de plus servant à démontrer la même allure patho- 
logique chez les uns et chez les autres. La pathologie comparée, 
ou plutôt la clinique comparée met ainsi à notredisposition une 
précieuse pierre de touche pour l'acquisition de cette donnée 
importante qui communique à nos études un cachet incontes- 
table de sûreté. Qui pourra mettre en doute l’inoculation du 
microbe de la fièvre jaune chez les animaux, lorsque l'examen 


— 357 — 





microscopique nous montre chez l'animal inoculé les mêmes 
éléments animés que chez l'homme ; lorsque l’anatomie-patholo 
gique nous révèle les mêmes lésions, parfaitement caractérisées, 
lorsque la durèe moyenne de la maladie est la même et que la 
majeure partie des symptômes objectifs se développent sous la 
même forme, et lorsque, finalement, les indications thermomé- 
triques, les courbes de température, suivent les mêmes ondu- 
lations, parcourent le même cycle, dans les mêmes relations de 
progression, de chute brusque et évolution ascensionelle? Seu- 
lement ceux qui sont capables de nier jusqu’à l'évidence des 
faits, poussés par une aveugle obéissance aux idées tradition- 
nelles, pourront refuser de se laisser convaincre par des mani- 
festations expérimentales qui parlent si éloquemment. 
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CINQUIÈME PARTIE 


Proghylaxie de La févre jaune — Inoeulations préventives — Thérapeutique antiparasitaire | 


CHAPITRE I 


SOMMAIRE .— Mesures générales. — Manière d’atténuer les cultures.— Comment on vérifie 
leur action préventive — Application à l’homme des expériences faites sur les animaux— 
Virus d’action périodique et d’action continue — Influence des transmissions d’orga- 
nisme à organisme d’un virus atténué et d’un virus non atténué. 


Dans la recherche des moyens destinés à empêcher les inva- 
sions des épidémies, il est du devoir de l’hygiéniste de prendre 
en considération, d’un côté les mesures applicables à l'individu 
en lui-même, et d’un autre côté les mesures générales, c’est-à- 
dire celles qui sont applicables à des populations entières. 

Dans chacun de ces cas, ilest nécessaire en outre d'établir 
une distinction importante. En effet, très souvent les mesures 
de précaution, les plus rationnelles sont vaines. Néanmoins ceci 
ne doit pas autoriser l’hygiéniste à se croiser les bras se con- 
damnant à l’inertie, dans le cas où une épidémie s’est déjà 
franchement déclarée ; nous devons employer tous nos mo- 
yens à amoindrir ses effets et circonscrire l’incendie lorsqu'il 
n’est déjà plus possible de le prévenir. C'est, conformément à 
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cette méthode que nous ferons l'exposition des moyens prophy- 
lactiques contre la fièvre jaune et par ordre d'importance nous 
commencerons par nous occuper des mesures générales. 

Toutefois nous ne nous occuperons dans ce chapitre que de 
nos expériences sur les inoculations. 

T. MESURES GÉNÉRALES.— D'intéressants travaux ont été 
faits dans divers pays relativement aux mesures tendant à pro- 
tèger les populations contre les attaques de la fièvre jaune, mais 
ces travaux ne pouvaient manquer d’obéir à des vues entiére- 
ment empiriques; de là la divergence entre les prescriptions 
hygiéniques d'après la croyance dans la doctrine de l'infection 
ou dans celle de la contagion. Lorsqu'on ne connaît pas positi- 
vement la cause d’une affection, comment y remédier avec su- 
reté et conscience ? Tout en reconnaissant le mérite de ces 
travaux et la perspicacité de leurs auteurs, je crois inutile de 
dire qu’il n’est pas possible de les accepter en entier et d’obéir 
aveuglement à leurs déductions depuis que mes trayaux ont 
établi sur des bases solides la doctrine parasitaire de la maladie 
et la transmissibilité d’individu à individu par contagion, et par 
infection dans les foyers dans lesquels les populations consom- 
ment l'air, l’eau et les aliments dont elles se nourrissent. Les 
expériences que nous avons faites sur des animaux, les méticu- 
leux examens microscopiques auxquels nous avons procédé, les 
données précieuses et suffisamment positives de pathologie et 
d'anatomie pathologique comparées que nous sommes parvenus 
à recueillir, ainsi qu'une appréciation détaillée et logique de 
tous les faits observés, nous imposent le devoir de, sans toutefois 
rejeter totalement les mesures prophylactiques proposées parles 
hygiénistes qui m'ont précédés, d'utiliser seulement celles qui 
sont en harmonie avec une doctrine si bien fondée et proposer de 
nouvelles mesures qui dérivent naturellement de ces décou- 
vertes. Il est nécessaire que la réforme faite dans la pathogénie 
et dans le traitement s'étendent également à l'hygiène qui se 
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présente comme une conséquence immédiate de l'étude étiolo- 
gique de la maladie. 

I suffit de rappeler qu’une mesure radicale qui ne pouvait 
exister sans la doctrine microbienne et sans la démonstration 
de la transmissibilité de la maladie dérive de cette doctrine; 
je veux parler de la vaccination ou pour mieux dire des ino- 
culations préventives de la fièvre jaune au moyen des cultures 
atténuées. 

Dans un intéressant mémoire publié par M. Masse sous le 
titre: Des inoculations préventives dans les maladies viru- 
lentes, à propos des vaccinations charbonneuses on trouve ces 
phrases dans la préface: 

« La médecine humaine profitera-t’elle de ces découvertes ? 

Nous le désirons vivement et nous avons même quelques 
raisons de l’espérer. 

Mais nous ne serons autorisés à appliquer à l’homme nos 
recherches sur les animaux, que lorsquela question de patholo- 
gie comparée ne laissera plus pour nous aucune place à l’incer- 
titude sur les résultats à obtenir, aucune crainte sur le danger 
de ces essais. 

Trouver le moyen de prévenir les maladies virulentes et 
d'en éteindre à jamais les germes pour notre génération et les 
générations à venir, quel service plus grand pourrait-on rendre 
à l'humanité? 

La découverte de la vaccine qui a sauvé des millions 
d’existences nous donne le droit d'espérer que nous pourrons 
aussi triompher d’autres affections contagieuses et virulentes.» 

Or, relativement à la fièvre jaune, en vue des faits déjà 
recueillis nous avons le droit de considérer le problème comme 


résolu. La préservation contre le mal est non seulement pos- 


sible mais encore prouvée par les expériences sur les animaux. 
Ï reste à élargir le champ de ces expériences. Les nombreuses 
transmissions que nous avons faites pour démontrer la nature 
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contagieuse de la fièvre jaune nous ont mis en possession de 
cette grande vérité: que la maladie en question, comme le 
charbon, comme la variole est facilement transmissible et que 
cette propriété est due à la présence de microbes spéciaux dont 
l'histoire naturelle et le rôle clinique sont déjà révélés dans 
leurs principaux détails. Or, la fièvre jaune,! à de trés rares 
exceptions près, attaque une seule fois le même individu ; ce 
caractère est propre à presque toutes les maladies transmissibles, 
de nature virulente. Si on arrive pourtant à atténuer les 
cultures du microbe xanthogénique de mode à ce qu’elles pro- 
duisent doucement des perturbations fonctionnelles et des chan- 
gements de composition dans le sang et dans les tissus propres 
à donner l’immunité, nous aurons obtenu pour la fièvre jaune le 
même grand désidératum qui a été déjà obtenu pour la variole, 
comme pour le choléra des poules et pour le charbon chez les 
animaux qui possèdent de la réceptivité pour ces maladies. 

Nous allons donc commencer l'étude des mesures générales 
contre les éruptions épidémiques de la fièvre jaune, entrant 
dans l'exposition des expériences auxquelles nous avons pro- 
cêdé sur les animaux et sur les hommes dans le but de ré- 
soudre le problème des inoculations préventives. 

Dans le mémoire que j'ai publié récemment sous le titre: 
Etudes expérimentales sur la contagion de la fièvre jaune, 
j'ai décrit des expériences concluantes faites sur des animaux 
dans le but de résoudre un problème si ardu. Il convient main- 
tenant de rappeler ces expériences leur donnant quelques 
développements en plus. 

Nous diviserons notre étude en trois. points : 

1.° Manière d’atténuer les cultures ; 2° moyen de vérifier 
leur action préventive; 3° applications à l’homme des expé- 
riences faites sur les animaux. 

1.° Manière d'atténuer les cultures.— Dans un des pre- 
miers chapitres de cetouvrage nous avons eu l’occasion d'entrer 
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dans des détails assez minutieux au sujet des appareils employés 
dans les cultures et nous avons dit que ces appareils fonction- 
nent avec toute la perfection désirable. Nous n’entrerons pas 
par conséquent dans plus de renseignements sur ce sujet. Nous 
allons à peine décrire le modus faciendi pour l’atténuation de 
la virulence du microbe, les circonstances naturelles qui con- 
courrent à une semblable atténuation ayant déjà été décrites 
dans le chapitre II de la troisième partie de cet ouvrage 
(Vide pag. 232 et suivantes.) 

Le lecteur se rappelle que dans la crainte que la mort de 
l’animal qui a servi dans cette expérience n'ait êté causée sim- 
plement par la température de 38° à 40° à laquelle il a été 
soumis d'une manière continue durant un si grand nombre de 
jours, nous avons cru devoir procéder à une expérience de 
contrôle. Aprés avoir complètement désinfecté l’étuve au moyen 
de lavages à l'eau chlorée et ensuite par une température 


poussée jusqu’à 200° centigrades, nous avons fait venir un. 


cochon d'Inde sain et nous l’avons introduit dans l’étuve en le 
maintenant à la même température à laquelle s'était trouvé le 
cochon inoculé et pendant le même espace de temps. Eh! bien. 

Quoique pendant les deux premiers jours l’animal paraissait 
surpris de la nouvelle demeure et que la température se soit 
élevée, toutefois passés de ces deux jours, sa température s’est 
maintenue au même degré; et sont appêtit, son poids, n’ont pas 
varié sensiblement ; en somme l’animal a parfaitement résisté à 
cette épreuve *. 


1 Il ost nécessairo quo nous décrivions quel uos particularités relatives à la cul- 
turo qui a séjourné dans l’étuvo entre 380 ot 40°. Ello y ost demeurée depuis le 27 juillot 
jusqu’au 4er août. Au bout de co délai examinée au microscopo (à 780 diamètres) on ya dé- 
couvert une infinité de potits points noirs très petits et d’autres plus grands avec un noyau 
brillant au centre, de grands amas jaunos, arrondis, polyédriques, où amorphes et quel- 

ues cellules rondes vordâtres ayec des roflets irisés. À la vuo ‘celte culture avait 
‘air d’être transparente ayant un dépôt noir abondant au fond ; l’aspoct do ce dépôt 
ayant que la culture ne soit entréo à l’étuvo otail celui d’une matiére blanche, Nous do- 
x0n8 encoro signalor cetto circonstance que la culture aprés cotto exposition à la chalour 
do l’étuve depuis le 27 a décoloré boaucoup plus rapidement l’iodure d'amidon. 
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Encouragé par ce résultat nous avons voulu répêter la pre- 
mière expérience afin d'en obtenir la confirmation, comme nous 
avons déjà décrit à la page 239. 

Nous avons vu que l’animal non vacciné a été plus fortement 
affecté que le vacciné; par conséquent, quoique la chaleur 
artificielle n'ait pas toujours le pouvoir de communiquer 
constamment dans tous les cas, une virulence mortifère aux 
cultures, elle leur communique toutefois une énergie suftisante 
pour produire accidentellement la mort et dans tous les cas 
rendre beaucoup plus gravement malade les animaux soumis 
à son influence. 

Nous avons fait encore un essai dans le but de nous assurer si 
l'électricité de concert avec la chaleur étaient les éléments 
essentiels pour rendre les cultures susceptibles de produire la 
mort. Les résultats n'ont pas différé du précédent, c'est- 
à-dire que les animaux ont été gravement atteints, mais n’ont 
pas succombé. 

Ces résultats ne doivent pas nous surprendre. Chaque plante 
a son époque de florescence et de fructification, hors de laquelle 
la nature ne peut pas pour tant qu’on la force produire fleurs 
et fruits. 

Il est nécessaire qu'elle parcourre tout le cycle végétatif, 
qu'elle accumule la quantité de calorique et d’electricité néces- 
saire à son éclosion parfaite. 

Les végétaux microscopiques n’échappent pas à ces lois géné- 
rales de végétation. Vouloir obliger le cryptococcus xantho- 
genicus à élaborer ses produits mortifères et à proliférer en 
abondance hors de la saison que les forces naturelles ont rêser- 
vées pour ces effets, reviendrait à vouloir obliger une plante 
des tropiques non acclimatée en Europe à y fructifier comme si 
elle était sous la zône torride. Nous voyons que même dans les 
serres et cultivées avec tout le soin possible, certaines plantes 
de nos climats, comme par exemple les palmiers, demeurent 
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toujours rachitiques dans les climats froids et n'arrivent pas à 
donner des fruits. 

En résumé, il existe des conditions naturelles qui concour- 
rent à l’atténuation du microbe; ces conditions se rap- 
portent aux changements météorologiques qui constituent les 
saisons. 

Il faut que nous fixons ces principes d'une manière pérem- 
pioire, parce qu’ils nous expliquent la périodicité des épidémies 
de fièvre jaune, comme également l'impossibilité des irruptions 
de cette maladie dans certaines latitudes et à certaines altitudes. 

Ce qui est curieux, c’est que non seulement les cultures 
faites dans des liquides préparés artificiellement, avec une 
solution de gélatine, de lait, etc. s’atténuent hors de la saison 
épidémique, comme également les cryptococci qui se trouvent 
dans le sang et dans les humeurs de l'organisme. En effet, le 
30 juillet, lorsque l'épidémie était entrée en franche déclinaison, 
jinjectai chez un cochon d’Inde 1 gramme de sang de cadavre 
d'un malade de fièvre jaune, sang qui contenait des amas de 
cryptococus comme le montre la fig. à côté. Or, ce sang avait 
té retiré pendant la rigueur de la saison épidémique, deux mois 
avant, et il nous avait produit la mort chez divers animaux. 

Nous l'avons conservé depuis le 30 mai jusqu’au 30 juillet 
sous l’éther dans une bouteille ; au-dessus de l’éther se trouvait 
une bonne couche d’air atmosphérique, et comme l'êther absorbe 
lentement l'oxygène de l’air, les organismes pouvaient, par cet 
irtifice, subsister avec l'oxygène cédé à l’éther, sans que le 
ang enträt en putréfaction. 

En effet, ce sang ne présentait pas le moindre indice de pu- 
réfaction, à peine son aspect avait il un peu changé, puis- 
juil était granuleux, rouge en majeure partie, mais noir en 
Juelques points. Les cryptococci observés à un grossissement 
le 780 diamètres présentaient l'apparence de granulations noi- 
es, punctiformes, mobiles, très nombreuses; on y voyait 
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aussi des cellules arrondies, transparentes, légèrement grisâtres, 
les unes isolées, les autres en amas ayant la forme de pomme 
de pin. 

On voyait en outre de grandes masses jaunes obscur. 

L’éther qui couvrait le sang était d’une couleur jaune 
citrine. À l'évaporation ila abandonné un corps d'apparence 
graisseuse jaune, doué d’une odeur aromatique singulière, 
rappelant légèrement celle de la cassonade grossière. Ce corps 
est un sel gras de la ptomaïne, est un butyrate de cet alcaloïde 
comme nous l'avons prouvé en le décomposant par le bicar- 
bonate de soude, après l'avoir fait dissoudre de nouveau dans 
l'éther et lavoir abandonné à l’évaporation spontanée. Il est 
resté alors un résidu liquide, huileux, d’odeur active, doué de 
la réaction alcaline, azoté, avec tous les caractères que nous 
avons signalés quand nous avons parlé des pee retirées 
du vomissement noir. 

Eh ! bien ; l’animal inoculé avec ce sang avait 39° avant 
l'expérience ; le jour suivant, sa température était 389,6, le 3 
août (2° jour) 380,7 ; les jours suivants la température s’est 
maintenue plus ou moins stationnaire, et l’animal a résisté à 
l’inoculation. 

Nous avons fait plus encore ; nous avons apporté de l'H6- 
pital de la Saude du sang de malade à la 3° période, lorsque 
l'épidèmie était déjà presque éteinte, nous en avons injecté 
une dose d’un gramme chez deux animaux qui n’ont présenté 
aucune modification sensible mettant ainsi en évidence l’ina- 
ctivité du microbe par suite du changement de saison. 

Cela élucidé, posons une première question: 

L'inoculation des cultures atténuées pourrait-elle être faite 
sur les hommes sans aucun risque, et avec une confiance entière 
dans le succés ? 

Ayant complètement démontré par d'innombrables faits, 
que les lapins et les cochons d'Inde sont, ainsi que l’homme, 
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susceptibles de contracter la fièvre jaune, certainement l’homme 
doit ressentir ainsi que ces animaux, l’eflect des cultures. 

Inoculées chez l’homme, celles-ci doivent produire à peine 
une légère augmentation de chaleur et quelques phénomènes 
de peu d'importance, se rattachant à l’évolution trés-faible de 
la maladie, en rapport avec l'intensité du virus, mais suffisants 
toutefois pour imprimer dans l'organisme humain les modifica- 
tions de réceptivité desquelles résulte l’immunité, 

Notre conviction est bien fixée ce sur point, nous avons 
inoculé un grand nombre de ces cultures dans l’espèce humaine, 
nous avons inoculé en même temps à des animaux afin de pou- 
voir comparer la marche des phénomènes dans l’un et dans 
l’autre organisme. Le résultat a été tout-à-fait satisfactoire. 

Une seconde question se présente : 

Quelle est l’époque la plus propice pour les vaccinations ? 
Après avoir prouvé par des expériences que la chaleur active 
le pouvoir toxique des microbes, de manière que ceux-ci sous 
cette action et dans les limites voulues produisent des principes 
yénéneux qui occasionnent de graves désordres et même la 
mort ; ayant prouvé également, que pendant les saisons épidé- 
miques, les cultures de sang sont excessivement virulentes, 
pour retomber dans l’inertie durant les intervalles où les épi- 
démies cessent, il est clair et logique qu'il est bon que les vac- 
cinations soient faites dans ces intervalles, soitau mois de juillet 
et d'août principalement, ou encore dans les mois suivants 
jusqu’à décembre. Du reste, nous possédons un moyen certain de 
nous assurer si les cultures sont ou ne sont pas trés-énergiques, 
et si elles peuvent servir ou non pour la vaccination. 

Ce moyen est la réaction physiologique, l’expérimentation sur 
les animaux possédant la réceptivité de la maladie. Les lapins 
et les cochons d’Inde se trouvent dans ces conditions, comme 
nos expériences l’ont prouvé jusqu’à l'évidence. Du moment que 
l'inoculation d’une culture de cryptococeus-xantho genicus a 
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produit la mort de l’animal ou des symptomes très graves, 
par exemple, une forte élévation thermique, cette culture 
devra être rejetée immédiatement. De cette manière, l'ex- 
périmentation physiologique sert, pour ainsi dire, de baro- 
mètre pour mesurer la plus grande et la plus petite intensité 
de la virulence des cultures, et pourra un jour servir également 
pour prévoir l'apparition des épidémies. 

Enfin, examinons de près une troisiéme question, celle de 
savoir quelles est la meilleure méthode de culture pour atténuer 
le microbe de la fièvre jaune. 

Nous avons parlé antérieurement du principe de l’anti-mi- 
crobisme, des cultures par transplantation dans des poules et 
des poulets, ainsi que des cultures directes à l'air. Quelle est 
celle de ces méthodes qui est préférable ? 

- Après un grand nombre d'expériences, nous avons acquis la 
certitude que les deux dernières méthodes, étaient les plus 
avantageuses, et nous avons accordé la préférence aux cultures 
directes à l’air, sur toutes les autres. 

Dans la cinquième ou sixième culture en ballon Pasteur, 

M. Augusto Cesar, auquel nous avions confié cette tâche et 
qui l’a remplie avec tout le zèle et le soin voulus, est parvenu 
à produire dans une solution de gélatine dans de l’eau com- 
mune, des cultures présentant toutes les garanties de pureté, 
Les populations ne doivent pas avoir plus de scrupules à cet 
égard. 
Dans cette cinquième ou sixième génération, les microbes 
primitifs tirés de l'homme malade, après avoir été inoculès à 
différents animaux, comme nous l'avons fait, n'existent abso- 
lument plus. Ils sont absolument nouveaux, et ne contiennent 
aucun vestige de sang, car ils ne présentent plus aucun globule 
sanguin à l'examen microscopique. 

Les cultures pourront être faites Den dans du 
bouillon de beuf, dans du lait ou dans une solution de gélatine. 


Tr 


— 369 — 


Cette dernière substance est parfaitement convenable; elle 
fournit des cultures abondantes, pures, ayant l'avantage de ne 
contenir aucune graisse ou autres matières étrangères, ainsi 
qu'il arrive avec du bouillon et le lait. 

Pour perpétuer les générations du microbe nous avons pro- 
cédé de la manière suivante : 

Nous avons retiré au moyen d’une pipette fine de verre, préa- 
lablement stérilisée, quelques gouttes de sang d’un malade de 
fièvre jaune, examiné au microscope afin d'être certain de la 
présence des microbes et nous avons introduit ces gouttes dans 
des ballons Pasteur contenant une solution de gélatine préala- 
blement stérilisée. Nous avons laissé s’écouler 7 à 8 jours et 
nous avons procédé à l'examen microscopique de cette 19° cul- 
ture et la prolifération abondante ayant été constatée, nous en 
avons retiré quelques gouttes que nous avons transportées dans 
d'autres ballons contenant également de la gélatine stérilisée ; 
au bout de 7 jours nous en avons introduit quelques gouttes 
dans une 3° série de ballons ; nous avons procédé de la même 
manière pour une 4, puis pour une cinquième et ainsi de suite. 

D’après le même procédé nous avons fait des cultures dans 
du bouillon de bœuf et dans du lait ; les microbes ont éga- 
lement librement proliféré dans ces liquides. 

Au bout de 20 à 30 jours nous avons ajoutée du liquide stérilisé 
à chacun des ballons afin qu'il ne manque pas de matière alibile 
aux êtres microscopiques. Ils se nourrissent principalement 
aux dépens des matières albuminoïdes qu'ils transforment ou 
dédoublent en ptomaïnes. 

Une expérience que nous allons citer nous a démontré que la 
gélatine était attaquée par le cryptococcus. En effet, nous 
avons stérilisé par la chaleur dans un petit ballon une solution 
de gélatine (solution très concentrée } et aprés avoir appliqué 
un tampon d'amiante sur l'ouverture du ballon, nous l’avons 


abandonné à lui-même, 
91 
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En même temps nous avons stérilisé dans un autre ballon 
la même solution de gélatine et nous l’avons ensuite additionnée 
de quelques gouttes d’une culture de microbes suffisamment 
florissante. 

Au bout de 15 jours plus ou moins, en allant examiner les 
deux ballons, nous avons trouvé la solution contenue dans le 
ballon où l’on n’avait pas introduit de cryptococci, reduite en 
gelée et parfaitement bien conservée ; la gelée était d'une telle 
consistance que c’est avec difliculté qu'on a pu la retirer du 
ballon. La gélatine del’autre ballon qui contenait des microbes 
était liquéfiée, d’une couleur jaune, présentant en outre un dépôt 
abondant dans le fond du ballon. La gélatine du premier ballon 
n'avait aucune odeur, ni ne présentait aucune réaction au con- 
tact du papier tournesol ; au contraire, le liquide du second 
ballon avait une odeur spéciale caractéristique des cultures de 
cryptococci et bleuissait fortement le papier rouge de tour- 
nesol. Par conséquent les microbes ont attaqué la solution de 
gélatine empêchant sa transformation en gelée par le refroidis- 
sement et la convertissant peu à peu en ptomaiïnes. * 

Aprés quelques cultures, les microbes sont devenus beau- 
coup moins actifs, probablement sous l'influence de l'oxygène 
et des liquides qui les baignaïent, dont la composition est bien 
diverse de celle du sang et des autres humeurs organiques, 
mais cette atténuation est plus lente pendant la saison épidé- 
mique, du moins d’après ce que m'ont indiqué quelques inocu- 
lations qui pratiquées pendant une de ces saisons ont causé la 
mort de divers animaux. On ne peut donc pas suivre dans 
l’atténuation du virus xanthogénique les règles établies par 
Pasteur pour l’atténuation du virus charbonneux. Chaque 


1 Lo même jour où nous avons fait cetio observation M. lo Dr. Fernandes, Auguste 
Cezar el moi, nous avons soumis à l'analyse spoctralo la 2e culture afin de voir sil ne 
se produisait pas dansle spectre quelque raio d'absorption par l'influence de la présence 
des cryptococci ou des ptomaïnes élaborées par ces organismes. Lo résultat a été com- 
plètement négatif. 


._ 
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virus demande de procédés spéciaux d'atténuation. Je diviserais 
les virus connus en 2 grandes classes. Ceux qui ont une action 
intermittente et ceux qui ont une action continue. Le virus 
rabique, le virus de la morve, celui du charbon, de la sy- 
philis, etc., sont d'action continue, parceque quelle que soit la 
saison, quel que soit le climat, quel que soit l’altitude, un peu 
de sang d'un individu atteint de l’une des maladies mention- 
nées, inoculé chez un individu jouissant de la réceptivité, re- 
produira la même maladie. Mais le virus de la févre jaune, et 
probablement de quelques autres affections parasitaires, n’est 
pas dans le même cas; c'est un virus d'action intermittente ou 
périodique, il a une saison propre pendant laquelle il recouvre 
son énergie, il a son climat, sa limite d'altitude, c’est un virus 
de propriétés trés singulières; à ce point que nous avons Fu 
non seulement des cultures mais encore du sang de cadavré 
qui avaient produit la mort pendant la saison épidémique, de: 
venir inertes lorsque l'épidémie décroît ou qu’elle est déj# ête- 
inte. C’est pour cette raison que l’urine infectée d'organismés 
que Carmona à envoyé chercher sur la côte du Mexique pour 
être transportée sur le plateau, arrivait au point de perdre la 
virulence et de pouvoir être inoculée sans péril. C'est ‘éncoré 
par la même raison que le microbe de la fièvre jaune n’enva- 
hit pas certaines régions impropres à son développement/et a 
borné ses dévastations en Europe aux pays les PRES das 
du midi. Pia DroE 

Décrivons la méthode suivie par Pasteur oblatasaele 
microbe du charbon et nous verrons qu'elle nô! péut pas être 
appliquée à l'élevage du microbe xanthogénique: * !° © #00 

Ayant abandonné au contact de l'air, pendant deux mois, 
à une température de 42° à 430 du bouillon dé poulet conte= 
nant des bactéries du charbon, M. Pasteur avait remarqué 
qu'il se développait une bactérie inerte. Suspendänt cette opé- 
ration à diverses périodes de l'évolution delà! bactétidie! on 


k — 3TR — 


obtenait des bactéridies dont la virulence allait en diminuant 
progressivement. Chaque variété de bactéridie obtenue de cette 
manière, ayant été soumise à de nouvelles cultures, se dève- 
loppait et se reproduisait avec son caractère de virus atténué, 
et ainsi on chtenait des cultures contenant des bactéries de 
virulences diverses. 

Or, à la température de 38° à 50°, le virus xanthogénique 
loin de s’affaiblir acquiert une plus grande virulence, comme 
nous l'avons déjà prouvé directement. L'approche de l'hiver 
pendant les mois de juin et juillet dans nos climats fait dispa- 
raître les épidémies, c’est-à-dire attènue naturellement les 
germes. Par conséquent, il y a un contraste complet entre le 
virus charbonneux et le virus xanthogénique quant au mode 
d'atténuation; l'activité de l’un diminue par le calorique, 
l'autre augmente au contraire d'énergie sous l'influence de 
cet agent physique. 

_. C’est pour cette raison que tandis que le charbon est une ma- 
ladie; çommune dans les régions froides de l’Europe, la fièvre 
aupesest commune dans les régions chaudes de l'Amérique 
et dél'Afrique. Question de zône favorable ou non au cycle 
xégétatif.de ces êtres microscopiques; voilà tout. 

AH. $'ensuit que pour avoir dans les régions où la fiévre 
anne. à d'habitude de se développer le microbe de cette maladie 
afténné,.ilisufit de le récolter dans le sang des malades qui 
sont atteints de cette affection dans la rigueur de la saison épi- 
démique,; de decultiver par transplantations successives dans 
des, solutions. nutritives de lait, de bouillon de bœuf ou de 
poulet ou dans, qe solution de gélatine dans l'eau commune ; 
cette derniére, substance est excellente parcequ'elle se prête 
mieux dla détermination microscopique, le mierobe étant 
parlaitement. A6bayrassé de toute matière étrangère. De cette 
maniére onf a. des assortiments ou provisions de cultures que 
Fon. gardera] pour les,saisons épidèémiques. Nous possédons 
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actuellement au laboratoire de la Faculté de Médecine plusieurs 
hectogrammes de ces cultures d’une activité convenable pour 
les inoculations préventives. 

Une demande se présente naturellement à l'esprit, c'est si 
ces cultures ainsi atténuées ne récupéreront pas leur énergie 
dans la saison des épidémies. La réponse est négative; l'ex- 
périence nous l’a démontré. Une fois atténuées, les cultures 
conservent l'énergie qu'on leur a communiquée au moyen 
du procédé d'atténuation ; parceque le microbe s'est modifié 
dans ses parties intrinsèques sous l'influence du milieu dans 
lequel il a été semé ; de la même manière qu'une fois établie 
par la culture la variété d’un arbre fruitier, cet arbre ne 
produira plus le fruit sauvage, il n'aura ancune tendance à 
rétrograder vers le type primitif, et même au contraire, il 
cherchera à prendre les caractères d'une espèce nouvelle en 
vertu des perfectionnements par lesquels l'ont fait passer 
des procédés de culture appliqués pendant un temps assez 
long. 

Dela même manière, les spores sauvages, si nous pouvons 
nous exprimer ainsi, de la fièvre jaune dans ses origines 
naturelles, récupéreront pendant la saison propre leur force 
toxique primitive, pendant que se maintiennent paraléllement 
avec la même activité acquise par l’atténuation, les spores 
qui constituent les générations obtenues au moyen des cultures 
dans des liquides artificiels. 

Lorsqu'on procède aux premières cultures pendant une 
saison épidémique, ces cultures sont très virulentes et occa- 
sionnent la mort des animaux jouissant de réceptivité chez 
lesquels on les inocule, parcequ’elles n'ont pas eu encore le 
temps de modifier leur processus végétatif naturel ; ce qui 
arrive au fur et à mesure que de nouvelles influences météoro- 
logiques exercent leur action sur le milieu artificiel dans lequel 
sont plongés les microbes. 
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Une autre question très importante à élucider se réfère à 
l'influence des transmissions d'organisme à organisme sur Ja 
virulence du microbe xanthogénique. Il arrivera avec le virus 
xanthogénique la même chose qu'avec le virus du vaccin? 
En effet, l'expérience démontre que l'énergie de ce virus s’'épuise 
progressivement au fur et à mesure qu'il est transmis de bras à 
bras, principalement s’il traverse une série d'organismes rachi- 
tiques ou débiles. 

Ou bien le virus xanthogénique jouirait-il comme celui du 
charbon de la triste prérogative de se revivifier dans de nouvel- 
les et répétées transmissions ? À la vérité, les expériences faites 
par Pasteur sur la bactéridie du charbon ont prouvé que de la 
même manière qu'on peut atténuer la virulence de ce microbe, 
on peut aussi le renforcer et revenir d'un virus trés atténué à 
un virus excessivement toxique, en inoculant directement le 
Sang d'animaux charbonneux, récemment inoculés. « Si l’on tue 
un cobaye de deux jours, dit Masse! avec un virus très atté- 
nué, le sang de ce cobaye sera plus virulent que le liquide qui à 
servi à l'inoculation ; une goutte de ce sang pourra tuer un 
lapin ; une goutte du sang du lapin ainsi inoculé pourra peut- 
être tuer un agneau et ainsi de suite.» 

La virulence de l'affection charbonneuse augmente par des 
transmissions successives. 

Or, nous allons voir ce que nous observons relativement à la 
fièvre jaune. Le premier lapin sur lequel nous avons pratiqué 
une injection intraveineuse de sang chargé de virus xanthogè- 
nique est mort en vingt minutes ; le sang de ce lapin trans- 
porté par la méthode hypodermique sur un cochon d'Inde, a 
déterminé la mort de cet animal au bout de quelques heures. 

Un troisième animal avec le sang de ce dernier a succombé 
en trois jours ; cinq autres animaux chez lesquels on a injecté 





3 Masse.— Des inoculations préventiyes.— Page 30, 
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le sang de celui-ci sont morts dans l’espace de 7 à 8 jours; 
deux autres dans le sang duquel on avait introduit le microbe 
de l’un des animaux morts dans le groupe des cinq ont 
également succombé l'un en 2 jours, l’autre en 3 jours ; un de 
ces derniers animaux à fourni du sang qui transporté chez 
un autre l’a tuë le jour qui a suivi l’inoculation ; le sang de ce 
dernier a déterminé en 2 jours la mort d'un autre dont le sang 
transporté encore chez un autre produisit sa mort en 3 jours ; 
finalement le sang de ce dernier produisit la mort en 3 jours 
chez un autre animal. 

On conclue de ces expériences que le virus xanthogénique 
paraît s’affaiblir dans les trois ou quatre premières inoculations ; 
pourtant il récupère dans les suivantes transmissions une 
énergie plus considérable pour s’affaiblir de nouveau au bout 
de la 8° ou 9° transmission. 

Le tracé ci-contre montre la marche de l'intensité micro- 
bienne d’après le nombre des transmissions. Malgré tout, chacun 
de ces sangs correspondant à chaque transmission étant cultivé 
dans un milieu artificiel, s’atténue par ce fait au bout de 
quelque temps, ces cultures pouvant, pour ainsi dire, être re- 
présentées par des lignes presque parallèles. 

Il n’est pas nécessaire de rappeler que la valeur de ce tracé 
suppose la température nécessaire à l’évolution et un ensemble 
de circonstances climatériques et météorologiques qui lui sont 
favorables. En dehors de ces influences, tout tracé est impos- 
sible en vertu du principe de l’atténuation périodique naturelle. 

2e Manière de vérifier l'action préventive des cultures, — 
Pendant la derniére saison épidémique nous avons employé la 
plus grande partie de notre temps à l’importante vérification 
du contage et de la transmissibilité de la maladie, espérant que 
le sang virulent que nous avious mis de côté, conservant toute 
son énergie nous permettrait de faire un très grand nombre 
d'expériences d’inoculations préventives sur des animaux 


Il n'en est pas arrivé ainsi ; ce sang, de même que toutes les 
cultures, comme même le sang frais retiré des malades lors- 
que l'épidémie était déjà presque éteinte, à été caractérisé, 
je ne dirai pas par son inertie, parceque dans tous les cas il a 
déterminé une élévation thermique et d’autres Symptômes, mais 
par son affaiblissement remarquable et par son incapacité de 
produire la mort des animaux ; telle est la raison pour laquelle 
nous avons fait à peine 12 expériences d'inoculation préventive, 
mais ces expériences ayant été faites d’une manière méthodique 
et rigoureuse, nous pouvons avoir pleine confiance dans leurs 
résultats et les considérer comme un progrès certain dans la 
solution du problème de la vaccination contre la fièvre jaune. 
À la première occasion opportune nous nous occuperons d’éten- 
dre le champ de ces expériences afin de satisfaire les esprits les 
plus exigeants. 

Nous avons procédé dans cette démonstration de la même 
manière que Pasteur, Chamberland, et Roux ont procédé rela- 
tivement au charbon. À ce sujet, voici ce que dit la Gazette 
Hebdomadaire de Paris : 

«1°.— La société d'agriculture de Melun met à la disposition 
de M. Pasteur 60 moutons; 2° 10 de ces moutons ne subiront 
aucun traitement ; 3° 25 de ces moutons subiront 2 inocula- 
tions vaccinales, à douze ou quinze jours d'intervalle, par 
deux virus charbonneux inégalement virulents; 4° les 25 
moutons seront en même temps que les 25 restants inoculés par 
un charbon trés virulent après un intervalle de 12 à 15 jours ; 
les 25 moutons non vaccinés périront tous : les 25 moutons vac- 
cinés résisteront, et on les comparera ultérieurement avec les 
dix moutons reservés ci-dessus, afin de montrer que les vacci- 
nations n'empêchent pas les moutons de revenir à un état normal : 
5° aprés l’inoculation générale du virus trés virulent aux deux 
lots de 25 moutons vaccinés et non vaccinés, les 50 moutons 
resteront réunis dans la même étable; on distinguera une des 
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séries de l’autre en faisant avec un emporte-pièce un trou à 
l'oreille des 25 moutons vaccinés. » 

Nous avons suivi à peu de choses près cette méthode, avec 
cette différence que nous avons procédé par fractions. La pre- 
mière expérience que nous avons faite a porté sur 5 animaux 
(cochons d'Inde) que nous avons marqués au moyen de plaques 
de zinc attachées au cou et portant les lettres À. B. C. D; un 
cinquième animal ne portait aucune marque distinctive. 

Le 25 mai, j'ai pris les températures des 5 animaux qui ont 


JE à boue BHO Le ES EU OS C. 389 
D...... 39,91. animal sans marque... 39° 


J'ai pris également les poids de chacun des animaux qui ont 
été : 


À...... 585 grammes B...... 668 grammes 
Creer 675 » DÉLAERS 693 » 
Aire ROMEO Pete Oo ee ot 657 grammes. 


Les cochons À et C ont été vaccinés par injection hypoder- 
mique avec près d’un gramme du liquide glycériné que nous 
avons déjà eu l’occasion de décrire et qui contenait un centi- 
mètre cube de sang de poulet injecté de cryptococci dans un 
volume total de 500 grammes de glycérine aqueuse. Nous 
avons déjà exposé l'examen microscopique de ce liquide, qui, 
12 jours aprés, (5 juin) présentait encore des vestiges d’une 
prolifération florescente sous la forme d'organismes dont la con- 
figuration était plus ou moins celle d’ellipses remplies de 
spores, dont quelques unes étaient transparentes, d’autres de 
couleur jaune, d’autres enfin noires. Un grand nombre s'agglo- 
méraient prenant l'aspect de masses spongieuses, de couleur 
jaune trés foncée, simulant une sorte de chevelure enchevêtrée. 
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Voici les variations qu'ont présentées après le 25 mai les 
cochons d’Inde A et C vaccinés. 








MOIS DE MAI MOIS DE JUIN 


26 21. 28 2) 30 31 1 2 3 4 


POIDS POIDS 











IFRS TES 570 do1 | 521 | 570 | 537 | 538 | 522 | 3510 | 610 || 586 

















Gramnes 
Re 0 655 640 642 65% 659 632 680 625 505 593 
TEMPÉRATURE 
lGoooccuecao 380,5| 380,8| 380,2| 389,3| 380,5 380,4| 380,4| 389,2] 370,9/380,5 
(Choeaouco 00 399,3| 380,7| 380 380,6! 380,9] 380,7] 380,9] 380,9| 370,4|380,6 














On voit que l’animal C a éprouvé à peine une légère éléva- 
tion de température de 0,4, augmentation qui a seulement per- 
sisté un jour, aussi qu'une légère diminution dans le poids ; au 
bout de 12 jours, j'ai inoculé chez ces deux animaux une cul- 
ture virulente de sang pratiquant également avec la même 
culture et avec la même quantité, des inoculations chez les deux 
cochons d'Inde B et D qui n'avaient pas été vaccinés. J’ai 
laissé ensuite ces animaux réunis dans la même cage. ! Voici les 


1 Le microscope a révélé dans la culluro qui a servi dans celte expérience: Des cry- 
ptococci punctiformes noirs, doués de mouvements rapides, devenant transparents 
lorsqu'ils exécutent cerlains mouvements; d’autres do plus grande taille, gris verdâtre, 
irises, granulés au contre, discoïdes; d'autres plus grands encore avec un bord obseur 
ebun point brillant au centre. On voyait des masses granuleuses transparentes, glu- 
lineuses, éparses ; des masses jaunes avec le même aspect etdes amas noirs amorphes. 
On voil aussi des mycélium avec ou sans spores, les mycélium sont dus à des mucédinées 
qui troublont la pureté do la culture. Elles n'influent en rion sur le résultat. 
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indications quant aux variations de température et poids de ces 
animaux : | 
ANIMAL B 


ONU ee SION OS MONOUT IS Tour Mon 
(jour del’inoculation) Poids. 284 gr. » RRJNET: 


ANIMAL D 


Jour 5. Températ. 3922 Jour 6 38°. Jour 7 37°. Jour 8 Mort. 
Jour 5. Poids 290. Jour 6 252 gr. Jour 7 241 gr. 

L'examen microscopique fait sur l’animal B a montré, outre 
un commencement de putréfaction, toutes les lésions propres de 
la fièvre jaune. L'analyse microscopique a révélé un nombre 
excessivement considérable de cryptococci et quelques spirillum, 
outre des amas jaunes, noirs, etc. 

Nous dirons de même de l’animal D dans l'urine duquel on 
rencontrait en outre beaucoup d’albumine. 

Voyons maintenant les modifications présentées par les ani- 
maux À et C (vaccinés.) 





ANIMAL A ANIMAL © 








TEMPÉRATURE POIDS TEMPÉRATURE POIDS 

















jou ë de l’inoculation. .. se “ns grammes CA ge grammes 
Oro tcoucuocun JO : 390 42 ) 3) 2 » 
SV TRS ARR Be 380,4| 474 » 300,9! 587 » 
ae entire 390,2] 472 » 380,5| 565  » 
OOo too doc e 399 44 » 380,8| 564 » 
380,2| 480 » 380,4] 5925 » 
RE PR AE PR 390,9! 478 » 380,7| 528 
380,81 472 O » 380,2| 315 > 
c 390 48! 5 382,8 | 5149 » 
sr e OO 902 501 Oo» 380,4! 542 OO» 
397,2] 491 ) 382,0! 500 » 
390,9! 565 » 380,3| 548 
A RP TT 390,2! 492 300,0! 472 
OOPÉCOODOOCDE 20000 380,3|. 472 » 390,2| 475 » 
UOUT AT Er. Pape 3904 SDS 392,0! 488 Oo» 
JOUR Mere AAC ON 390,4 [520 Nr 390,3) 526 « » 
. Le sous sure sesl > ste l 
AR DD A RE ES TS SP 


1 Au bout de doux houres plus ou moins, la tompératuro ayant été prise do nouyoau 
où à noté des oscillations rapides ot successives entre 370, 470, 2 ot 370, 5, Ces oscillations 
indiquent toujours la gravité du cas ot sont presque toujours los avant-coureurs d’uno tor- 
minaison fatale, 
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Les jours suivants ces animaux n’ont présenté aucune modi- 
fication remarquable et aujourd’hui encore (11 Novembre) ils 
sont en parfaite santé. 

En ce qui concerne l'animal À, je dois mentionner un acci- 
dent qui, sans aucun doute, aura contribué à élever sa tem- 
pérature. En effet, le collier en fil de fer auquel était attachée 
la plaque portant la lettre À ayant été un peu trop serré 
a déterminé aux points de contact une solution de continuité 
un peu étendue qui a suppurè pendant plusieurs jours et 
s'est enflammé sur les bords. Malgré cela, l'animal résista 
comme son compagnon à l'inoculation extrêmement virulente 
qui avait occasionné la mort des deux autres non vaccinés 
préalablement. 

Quant au cochon d'Inde qui est resté comme témoin com- 
paré aux vaccinés qui venaient d'être soumis à l'épreuve, il 
n’a présenté aucune altération ; sa température était de 38° le 
20 et son poids de 650 gr. 

Dans une seconde expérience, nous ayons vacciné 10 animaux 
avec une culture dans de la gélatine que nous avons préalable- 
ment diluée dans de l’eau distillée. Douze jours après la vac- 
cation, nous ayons procédé comme dans la l° expérience. 

Il faut dire qu’une période de 8 à 12 jours est nécessaire 
pour garantir l’immunité ; ayant voulu vérifier avant ce délai 
nous avons éprouvé la déception de voir succomber um grand 
nombre d'animaux. 

D'un autre côté nous avons inoculé à quatre animaux non 
vaccinés du sang de cadavre d’individu mort de fièvre jaune, 
extrait récemment ; et nous avons pratiqué une inoculation 
identique chez les 10 vaccinés. Ces quatre animaux sont tous 
morts, tandisque les vaccinés ont résisté. 

Nous avons inoculé chez deux autres cochons d'Inde une 
culture de cryptococci et de ferment acétique en même temps, 
ayant noté que le ferment acètique embarrasse jusqu'à un 
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certain point le développement du microbe xanthogénique qui 
est ipso faclo attènué. Nous avons voulu nous assurer si cette 
inoculation jouissait de la propriêté préventive comme les pré- 
cédentes. Nous avons laissé un de ces animaux en observation. 

L'autre au bout de 12 jours a été inoculé avec du sang 
de malade de fièvre jaune en même temps que le même sang 
était inoculé à un autre animal qui n'avait souffert aucune 
inoculation préventive ; l'animal inoculé avec la culture en 
question à résisté. Mais l'animal qui était resté en observa- 
tion a succombé au bout de quinze jours. Pour cette raison 
nous n’avons pas une grande confiance dans l’atténuation par 
le ferment acétique. 

Ces résultats m'encouragèrent à poursuivre les mêmes expé- 
riences pendant le mois de juillet. 

C’est alors que je fus surpris par un fait ; la perte, ou mieux, 
la diminution de la virulence des cultures qui jusqu'alors 
étaient des plus actives, comme également l'innocuité des 
injections faites avec 1/2 gramme et 1 gramme de sang extrait 
directement des malades ou des cadavres de personnes mortes 
de fièvre jaune, par suite de l'approche de l'hiver. La saison 
épidémique était passée et nous ne pûmes faire sur une large 
échelle l'expérience de l’inoculation préventive sur des animaux 
comme nous l’avions projecté, c'est à-dire sur 50 animaux, des- 
quels 25 seraient vaccinés et 25 non vaccinés. 

Toutefois les résultats favorables déjà obtenus et la preuve 
dans de nombreux animaux de l’atténuation qu'avaient éprou- 
vées spontanément toutes les cultures m'amenérent à expéri- 
menter les inoculations sur l'espèce humaine. 

Ce fut alors que je crus devoir faire de ce que s'était passé 
l’objet d’une communication officielle à S. Ex. M. le Ministre 
de l'Empire, conseiller Antunes Maciel qui, je dois le déclarer 
ici, m'a toujours prêté l'appui de ses éloges et de ses encou- 
ragements dans le cours de mes études ardues: 
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Il était nécessaire de procéder sans perdre de temps aux ino= 
culations chez l'espèce humaine et de laisser les individus en 
observation jusqu'à la première épidémie. Convaincu par 
des expériences faites sur des animaux de l’immunité conférée 
par les cultures, nous n’hésitâmes pas à nous mettre à l’œuvre, 
certain d'accomplir ainsi un devoir humanitaire, imposé par les 
résultats scientifiques obtenus par nous. 

Ainsi, le 2 Octobre 1883 j'envoyai à la Gazeta de Noti- 
cias, toujours prête à accueiïller mes communications, l'article 
suivant que la rédaction fit précéder de quelques considérations 
trop flatteuses pour moi. Voici l’article. 


Le Docteur Domingos Freire que le Gouvernement a eu l’heureuse 
idée de charger d'étudier la fièvre jaune aussi que les moyens de juguler 
cette terrible maladie est, paraît-il, arrivé à un premier résultat défi- 
mitif, de haute valeur scientifique et de la plus grande importance pour 
le but vers lequel tendent ses travaux et qui consiste à vaincre le mal 
qui nous visite périodiquemont et fait un si grand nombre de victimes, ou 
pour le moins à’atténuer la virulence de ses attaques. 

En pratiquant l'inoculation d'une culture de microbe sur des hommes 
sains et aptes à contracter la maladie, à en juger du moins par leur na- 
tionalité, il est arrivé à vérifier chez eux les symptômes quil avait eu 
l’occasion d'observer chez des animaux qu'il avait vaccinés avec la même 
culture, les rendant par ce moyen réfractaires à l'action du poison mor- 
bifique. 

M. le Dr. Freire va continuer ses expériences et puisse-t-il obtenir un 
plus grand nombre de fois la confirmation de sa découverte dont il est 
inutile de démontrer l'importance. C'est ainsi que ce savant professeur 
nous communique gracieusement le résultat de ces expériences tendant 
à résoudre la grand problème du moyen prophylactique de la fièvre jaune. 
Voici la communication que nous adresse le Dr. Freire: 

« Ayant prouvé que les lapins et les cochons d'Inde contractent la 
fièvre jaune aussi facilement que l'homme, présentant une série de sym= 
ptômes analogues, ayant prouvé que les lésions anatomo-pathologiques 
sont les mêmes dans les cadavres humains et dans les animaux, fait qui 
a été mis hors de doute par 27 autopsies ; ayant atténué des cultures du 
microbe de la fièvre jaune et prouvé que pendant cette saison elles sont 
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peu actives, provoquant à peine lorsqu'elles sont inoculées chez des 
animaux une légère élévation de température ; ayant prouvé par des 
expériences faites pendant la saison épidémique que ces cultures ino- 
culées chez des animaux leur conferent l'immunité contre la fièvre jaune, 
de sorte que le sang virulent de cadavre d'individus victimes de la 
maladie ne pout causer leur mort, lorsqu'il a au contraire déterminé la 
mort chez d'autres animaux qui n'avaient pas subi d'inoculation pré- 
ventive ; j'ai été porté à croire que le moyen prophylactique de la fièvre 
jaune est l'inoculation de ces cultures atténuées et qu'il reste seulement 
à faire l'application de ce principe à l'espèce humaine. 

En effet, j'ai déjà procédé à cinq vaccinations sur des individus ap- 
partenant aux nationalités suivantes : 

France 2 ; Portugal 1; Angleterre 1 ; Brésil 1. 


J'ai pratiqué sur un bras de chacun de ces individns trois piqüres 
avec une lancette sur la pointe de laquelle étaient déposées quelques 
gouttes d'une culture de microbe en 6e transplantation, culture faite 
dans une solution de gélatine. 

Les deux individus français étaient nouvellement arrivés au Brésil, 
le portugais y résidait depuis un an, quant à l’anglais il était arrivé au 
Brésil depuis de nombreuses années. 

Aucun d'eux n'avait eu la fièvre jaune à l’exception du Brésilien qui 
l'avait eu il y a 11 ans. Chez toutes les personnes vaccinées, sauf chez 
cette dernière, on a observé les symptômes suivants : 


Bourdonnement d'oreilles, légère augmentation de température au 
bout de 24 heures (3, 4 à 5 dixièmes de degrés centigrades), accélération 
du pouls, douleurs contusives dans les membres abdominaux et dans la 
région lombaire, en un mot, tous les symptômes qui caractérisent ce qu'on 
appelle l'indisposilion amarile qui a été observée pendant les épi- 
démies de fièvre jaune non seulement à la Martinique, à Gibraltar etc. 
comme chez nous également. (Voyez l'annexe n. 3, à la fin de 
l'ouvrage). 

Les expériences sur les animaux nous autorisent à afirmer que cette 
indisposition amarile rendra les individus réfractaires aux attaques 
de la fièvre jaune ou pour le moins qu’elle rendra la maladie très 
bénigne. 

Je suis pleinement convaincu que los individus vaccinés seront 
exempts de toute atteinte de la fièvre jaune à la prochaine épidémie 
où que s'ils sont attaqués la maladie sera sans gravité. 
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La Junte d'Hygiène Publique dont je viens d'être nommé Président 
a décidé de concert avec la commission dont il vient d'être question dans 
cet article qui je dois pratiquer ces vaccinations sur une plus grande 
échelle. 


Quelques jours après nous nous rendimes à l’hôtellerie des 
Immigrants à Nictheroy et dans quelques cortiços ! de Cidade 
Nova et procédämes à plus de 45 vaccinations. 

En outre, nous avons vacciné dans notre laboratoire une 
jeune fille brésilienne qui est venue spontanément demander ce 
moyen prophylactique, un jeune homme français, autre vo- 
luntaire de la vaccination, comme également deux étudiants 
en médecine. 

De cette manière nous avons procedé en tout à 53 vacci- 
nations. Dans aucune d'elles il ne s’est produit le moindre 
accident grave. Les symptômes présentés ont étè ceux déjà 
décrits et chez quelques uns des nausées et même des vomisse- 
ments ; enfin les manifestations’ de la période prodromique des 
cas légers. Les piqüres se sont promptement cicatrisées en 24 
heures, il n’y a pas eu une seule fois de réaction inflammatoire 
autour d'elles, le plus qui apparaissait était une aréole 
rosée qui persistait quelques heures indiquant que l'absorption 
s'effectuait. | 

En présence de ces résultats encourageants, je m'adressai 
au gouvernement Impérial sollicitant l'autorisation d'inviter à 
se faire vacciner toates les personnes qui voulaient recourir à 
ce moyen piophylatique, 

Le Gouvernement Impérial voulut bien me donner l’autori- 
sation demandée, 

Les annonces commencèrent à paraître le 11 novembre dans 
le Jornal do Commercio et dans la Gazeta de Noticias dont 


. ! Habitations ialsainos où s’agglomèrent dans do pelites chambres dos familles d'ou: 
yriors. 
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les rédactions donnèrent en outre une nouvelle à part sur ce 
sujet. Les annonces étaient ainsi conçues : 


& LA VACCINATION CONTRE LA FIÈVRE JAUNE.— Autorisée 
par avis du ministère de l'Empire n. 4546 du 9 novembre 
écoulé et par la Junte d'Hygiène en session du 16 octobre de 
l’année courante continue à être pratiquée les mercredis et sa- 
medis de 10 heures à midi à l’Institut Vaccinique. Rio de Ja- 
neiro 26 décembre 1883. » 

Jusqu'au 7 mai 1884 j'ai vacciné 418 personnes en dépit des 
scrupules que certains médecins à l'esprit rétrograde ont 
cherché à inculquer à la population. Les noms des personnes 
vaccinées avec l’âge de chacun, leur nationalité, sexe, rési- 
dence et temps de séjour au Brésil se trouvent dans l'annexe 
n.° 2 (Voyez à la fin de cet ouvrage). Je cherchai de préfé- 
rence à vacciner les étrangers nouvellement arrivés et les 
nationaux venus des provinces au climat tempéré et que l’expé- 
rience a montrés comme contractant la maladie avec la plus 
grande facilité. Je me plaçai dans les meilleures conditions 
d'observation afin de tirer une conclusion plus ou moins ri- 
goureuse, surtout si on a égard que la majeure partie des vac- 
cinés se composait d'individus vivant dans les plus mauvaises 
conditions hygièniques, demeurant dans des logements insa- 
lubres où ils formaient de fortes agglomérations, se nourrissant 
mal, négligeant tous les soins de propreté et s'exposant à toutes 
les intempéries par le genre de travail auquel ils se livrent. 

Tous ces individus ont été exposés aux éventualités d’une 
épidémie suffisamment intense. 

Les résultats de l'expérience qui, comme on le verra, sont 
favorables et consacrent pleinement la doctrine parasitaire de la 
malalie, seront donnés dahs une note séparée à la fin de cet 
ouvrage, (Voyez l'annexe n.° 1.) 
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CHAPITRE II 


SOMMAIRE.— Autros mesuros hygiéniques d'ordre général dérivées du parasitismo.— 
Parallèle ontre la Nouvelle-Orléans ot Rio de Janciro.— Mesuros hygiéniques fondées 
sur lo régime dos quarantainos par voio marilime ol par voie terrestre.— Prescriplions 
d'ordre privé. 


L'origine parasitaire de la fièvre jaune étant demontrée, les 
mesures générales que nous allons proposer maintenant ne 
peuvent manquer d'être en harmonie avec la nature de la ma- 
ladie. 

Le parasite de la fiévre jaune, le cryptococcus æanthoge- 
micus n'est pas originaire du Brésil ; mais quoique plante 
exotique, une fois transplanté sous notre climat il ne tarda 
pas à acquérir droit de cité, et se naturalisa, trouvant dans 
notre climat des conditions aussi favorables à son développement 
que dans ceux où il prend origine. 

À ce sujet je trouve très applicables en certains points, à 
notre pays, les conclusions émises en 1879 par une commission 
spéciale nommée par l'Association medico-chirurgicale de 
la Nouvelle-Orléans et qui sont publiées dans un rapport en 
même temps que les moyens les plus propres pour prévenir 
les invasions de la maladie dans cette ville. 

Ces conclusions qui sont transcrites dans le rapport de 
la Junte de Santé de l'Etat de la Louisiane par Joseph 
Jones (1883 — pag. 492) sont ainsi exposées : 

« Nous croyons que la fiévre jaune soit une maladie spéci- 
fique résultant d’une cause spécifique ( ou plutôt spéciale ) 
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d'origine exotique, acclimatée aujourd'hui, domestiquée et 
qui n’a plus besoin d’une nouvelle importation pour pro- 
duire ou des cas sporadiques, ou épidémiques.» 

D'un autre côté le Dr. Choppin affirme: « que la Junte 
sanitaire de la Louisiane accepte la théorie d’après laquelle 
on considère la fièvre jaune comme une maladie zymotique, 
contagieuse, ou plus proprement infectieuse dans sa nature 
par la multiplication de ses germes qui au début infectent 
seulement à petite distance ; les germes se répandent superfi- 
ciellement, comme l'orange, la banane, la canne à sucre ; cette 
maladie est exotique et ce sont les Indes occidentales qui lui ont 
servi de berceau. » 

Il convient de faire remarquer que la Junte de Santé de 
l'Etat de la Louisiane, considérant la maladie en question 
comme provenant de germes exotiques a institué dès 1880, 
des mesures préventives entièrement basées sur cette opinion. 

Ces mesures ont donné d'excellents résultats. Toujours 
disposé à adopter tout ce que l'expérience bien contrôlée 
se charge de prouver, nous croyons qu'il serait très utile 
d'introduire parmi nous un grand nombre de ces mesures, 
d'autant plus qu'elles sont le résultat de notre doctrine. 

Pour que les épidèmies se manifestent parmi nous il n’est 
pas nécessaire qu’elles soient importées ; le germe persiste, 
suit son cycle d'évolution qui peut se caractériser en deux 
phases bien distinctes : 1.° Une phase d’extraordinaire activité 
qui correspond à l'intervalle entre Janvier à Mai et quelque 
fois jusqu’à juin; 2.° Une phase d'inertie presque absolue ou 
d'hibernation qui correspond aux autres mois de l’année jus- 
qu'à Janvier. Dans la première phase, la température, l'état 
hygrométrique, la quantité d'ozone, et autres circonstances 
météorologiques sont favorables à la grande prolifération des 
micro-organismes, la dispersion de ses germes se fait dans 
l'atmosphère et dans les eaux, et une fois implantés dans les 
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tissus humains ils ont pour rôle de vivre aux dépens de leurs 
éléments les plus essentiels, les hématies et les matières albu- 
minoïdes ; de la même manière que le mycoderma vini vit 
principalement aux dépens du sucre et des phosphates ammo- 
niacaux et terreux. Correlativement avec le développement des 
cryptococci il se produit d’autres corps toxiques (ptomaïnes) 
qui opèrent des dégénerescences organiques que nous avons déjà 
décrites en détail. 

Nous croyons utile de placer sous les yeux du lecteur les 
observations météorologiques faites durant la saison epidémique 
de 1883 pour qu’on puisse bien apprécier les influences natu- 
relles sur l'évolution des germes. (Voyez l'annexe n. 4). 

Dans la seconde phase les conditions météorologiques sont 
déjà différentes, comme il ressort de l'examen des tableaux 
relatifs aux mois pendant lesquels l'épidémie ne sévissait 
pas et qu’à peine quelques rares cas sporadiques étaient 
observés. 

Mais quoique les germes xanthogéniques aient parmi nous 
leur habitat, cela ne veut pas dire qu’ils ne puissent être im- 
portés parfois produisant en général, dans ce cas, une épidémie 
beaucoup plus intense et mortifère ; parcequ'aux germes qui 
ont élu domicile viennent s'ajouter ceux qui sont apportés de 
l'extérieur dont l’activité s’avive par le fait de cette importation, 
ainsi que l'expérience l’a démontré. 

Les reflexions que nous venons de faire nous indiquent les 
deux desiderata que nous devons poursuivre: l’un ayant 
pour fin d'empêcher l'invasion des germes acclimatés, l’autre 
étant d'empêcher la pénétration des germes apportés des pays 
étrangers. Pour la réalisation du premier desideratum, ïl 
devient nécessaire d'améliorer les conditions sanitaires locales 
( pavage, égouts, irrigation, logements, etc ). Pour atteindre 
le deuxième but, s'impose le réglement des quarantaines appli- 
qué rigoureusement. 
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La mise à exécution de ces deux mesures générales a donné 
de magnifiques résultats à la Nouvelle-Orléans, Voici ce que 
Joseph Jones nous dit à ce sujet : 

« Les années de 1880 à 1881 sont marquées par une absence 
complète de toutes les maladies contagieuses et infectieuses, par- 
ticulièrement de la fièvre jaune non obstant le cas del’ Zxcelsior. 
Ce résultat a été dû principalement à l’abaissement de la tem- 
pérature (excepté en juin 1881 où la chaleur a été excessive) et 
anx pluies très abondantes que nous avons eues pendant ces 
deux étés. 

Mais à ce sujet, il faut surtout tenir compte des mesures 
rigoureuses de quarantaines et de la stricte observation des ré- 
glements sanitaires adoptès par notre actuelle Junte de Santé. 
Les années 1880 à 1881 figurent parmi les plus remarquable- 
ment salubres dans les annales de l'Etat de la Louisiane. La 
mortalité générale pendant ces deux années a été pour chacune 
d'elle de 26 pour 1.000 seulement. L'année 1868 qui a suivi 
immédiatement l'épidémie de 1878 sont les seules qui pré- 
sentent une mortalité moindre, qui a été de 24 pour 1.000 
pendant l’année 1879 (qui a étè la plus petite proportion 
que nous ayons eue à la Nouvelle-Orléans ) et 25 pour 1.000 
en 1868. 

Si nous considérons les statistiques de l'hôpital de la Charité 
( l'unique grand hôpital général de la Nouvelle-Orlean:s), nous 
trouverons une diminution notable dans le nombre des cas qui 
ont été traités dans cet hôpital dans les dernières 34 années, 
ayant en vue le remarquable accroissement de population qui 
de 41.000 en 1820 est montée à 216.000 en 1880. 

L'évidence qui ressort de cette recapitulation concorde avec 
les données mentionnées plus haut qui montre que dans les trois 
décennaires compris entre 1847 et 1878 le nombre des décès 
dûs à la fièvre jaune a toujours été en décroissant « ( Pag. 494 
du rapport of Joseph Jones pour 1883 )». 
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11 est donc utile de connaître les moyens qui ont êté mis en 
usage dans cette ville et qui ont produit d'aussi heureux ré- 
sultats afin de voir si ils s'adaptent aux conditions qu'offre 
notre pays. 

Outre les améliorations introduites pendant ces dernières 
années dans les conditions sanitaires des navires de la Nouvelle- 
Orléans, dont un grand nombre sont aujourd’hui construits en 
fer, at dans l'hygiène des équipages, en ce qui concerne l’ali- 
mentation, l'habillement, le logement etc, d’autres mesures 
que nous allons relater ont contribué à ca résultat, sans 
parler de la rigoureuse application des quarantaines, tout en 
faisant droit dans la mesure du possible aux justes réclama- 
tions du commerce. 

Les difficultés ont été grandes, parceque la ville de la Nou- 
velle-Orléans, ayant une population de 225.000 habitants 
couvre une superficie de près de 12.000 mêtres carrés et a 
seulement la sixième partie de ses rues payées. 

Un grand nombre de ses maisons sont en boïs et à un étage, 
elle est bâtie sur un terrain humide et mal uni, manquant de la 
déclivité naturelle pour le draînage des ruisseaux du centre de 
la ville et des environs. Elle ne possède ni égouts collecteurs 
communs ni conduits souterrains ; son système d'égout est im- 
parfait, par suite de l’insuftisance de la profondeur des voûtes, 
de la nature poreuse et absorbante de son sol et de la fréquente 
nécessité dans laquelle on se trouve de les vider. 

Malgré ces conditions désavantageuses, le Dr, Formento dit 
que la Nouvelle-Orléans est une des villes les plus saines des 
Etats-Unis et même du monde entier. 

Pour arriver à ce résultat les principales mesures proposées, 
pour le plus grand nombre mises en exécution par la Junte de 
Santé ont été les suivantes: 

1.° Propreté systématique et assainissement des tubes de 
draînage qui conduisent les eaux de la ville au lac Pontchaotrani. 
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2.° Le lavage de tous les ruisseaux des rues au moyen d’un 
fort courant d'eau lancé au moyen de puissantes machines à 
vapeur. 

3.° Un système de collecteurs et de draînage combiné princi- 
palement au système Waring qui a complétement aboli le Sys- 
tème actuel d'égout et a assaini le sol sur lequel la ville est 
édifiée. 

4.° Un système étendu, puissant et complet d'ouvrages hy- 
drauliques, au moyen desquels chaque maison, chaque habitant 
est pourvu d’une quantité d'eau potable illimitée. 

9.° Le remblayage de toutes les parties basses de la ville 
et des environs au moyen de pierres et de sablede la rivière et 
leur êlèvement jusqu'au niveau desrues. 

6.° La conduction sur le fleuve au moyen de bateaux à 
vapeur faisant 4 milles à l’heure hors de la ville de toutes les 
ordures, résidus des fabriques, ete. 

7.° Le renvoi en dehors du périmètre de la ville de toutes 
les industries malsaines. 

Examinons si toutes ces précautions ont été prises à Rio de 
Janeiro. Les conditions telluriques y sont assez semblables à 
celles de la Nouvelle-Orléans. Le sol est également sans dé- 
clivité, principalement dans les rues centrales, avec cette cir- 
constance aggravante que différentes collines, dont un grand 
nombre sont habitées par une population très dense circons- 
crivent les rues ; de telle manière que pendant les grandes 
pluies le centre de la ville est transformé en un vaste cloaque 
où viennent se déverser toutes les eaux saturées d'impuretés 
qui sont destinées à devenir bientôt l'aliment et le véhicule des 
miasmes les plus délètères. Le sol est également poreux et 
humide. 

Les eaux pluviales qui proviennent des parties élevées et 
des rues centrales ne pouvant se déverser entiérement dans la 
mer, deviennent stagnantes sur un très grand nombre de points 
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et exposées à une rapide évaporation par suite de l'intensité de 
la chaleur qui redouble généralement à la suite des pluies tor- 
rentielles . 

I n'est pas rare, par suite de ce défaut de construction des 
conduits des eaux pluviales de voir se produire de véritables 
inondations dans les rues les plus populeuses de la ville, à tel 
point que l'eau envahit les maisons causant une grande frayeur 
à leurs habitants et s'élevant de plusieurs decimètres au-dessus 
du sol. On conçoit que la première condition dont on a tenu 
compte à la Nouvelle-Orléans, attend encore un commen- 
cement d'exécution parmi nous ; d'un autre côté l'entretien 
dela propreté des conduits des eaux pluviales est impossible, 
par la raison qu'ils ne peuvent offrir une franche issue à l'é- 
coulement des eaux. Combien de détritus organiques qui en- 
treront plus tard en putréfaction ne sont pas retenus dans 
ces tubes, infectant le sol de leurs dangereuses émanations ! 
Et les immondices entraîntes par les inondations dont nous 
avons parlé, s’'agglomérent et se fixent sous le plancher des 
maisons ; remplissant le rôle de véritables volcans de ma- 
ladies infectieuses que les locataires ont constamment sous 
leurs pieds, et qui les menacent continuellement de l'invasion 
d'épidémies. 

IH nest pas nécessaire de dire que toutes ces conditions 
sont favorables à l’éclosion des germes xanthogéniques qui 
flotient incessamment dans l'air atmosphérique attendant de 
rencontrer un milieu où ils puissent s'adapter. 

En effet, dés que la chaleur se maintient à une degré 
suffisamment élevé, avec un certain degré d'humidité et une 
certaine tension électrique, enfin toutes circonstances qui 
accumulées progressivement et avec intensité constituent le 
moment météorologique approprié à l'évolution microbienne, 
le milieu tellurique et atmosphérique est préparé pour cette 
évolution ; et la pullulation des spores ne tarde pas à provoquer 
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l'apparition de la fatale maladie. Il existe en plus une condition 
importante qui rend éminemment dangereuse cette stagnation 
des détritus organiques dans l’intérieur des maisons. Le 
germe xanthogénique redoute les espaces libres, aérés, et se 
plaît dans les atmosphères confinées où s’agglomérent des ma- 
tières animales, produits de la respiration en commun qui lui 
servent d'aliment. Semblable aux malfaiteurs il propose ses 
plans d’attaques dans les cachettes contre la santé publique. ! 

Le système actuel d’égouts des eaux pluviales ne remplit 
d'aucune manière le but auquel il est destiné, non seulement 
parceque son lavage complet est impossible par suite de la ma- 
nière dont ils sont construits, mais encore parcequ'ils sont 
insuffisants pour permettre un libre écoulement aux eaux des 
grandes pluies torrentielles qui sont si fréquentes entre nous, 
insuffisance d’où résultent en majeure partie les inondations 
et comme conséquence les stagnations dans les rues et dans 
l’intérieur des cours et même jusque sous le parquet des maï- 
sons, et deviennent pour ainsi dire des marais domestiques 
et des foyers d’émanations de toutes sortes de micro-organismes 
délétères, parmi lesquels apparaît celui qui engendre le typhus 


1 Nous avons fait de curieuses etpérioncos rolativos à l'influence de la lumière sur 
l’évolution du microbe. Nous avons pris deux ballons Pasteur el nous avons introduit 
dans chacun d’eux # cent. cub. d'une culture dans 45 cent. cub. de solution de gélatine, le 
20 Novembre 1883. Six mois après, plus ou moins, le 45 mai 4884, nous avons examiné 
ces deux ballons dont l’un avait pendant tout co temps été exposé à la lumière directe du 
soleil et l’autre enveloppé dans un papior ot maintonu dans un endroit obseur. Le bailon 
exposé à la lumière soluiro avait pris uno tointe jaune clair tandisque celui qui était 
resté dans l'obscurité avait acquis uno coulour Jaune très intense (orangée). D'un 
autre côté, dans lo ballon exposé à la lumière, il existait un dépôt obscur, abondant 
et occupant lo fond, mais dans l'autre ballon la limpidité était presquo compléto: 
Cette simple inspoction nous a mené à ponsor que la lumière influo, en activant la 
prolifération du microbe xanthogénique, mas on retardant la produelion du pigment 
jaune ; l'obscurité a une influvnco contraire : ello diminue la prolifération mais 
augmente la producton de co pigmont jaune. Dans le but d'établir une conclusion 
plus positive à ce sujet, je vérifiai au moyon du microscope que la quantité des 
cellules microbiennes dans la culture exposée à la lumière était relativement à celle 
des mèmes dans la cullure consorvée dans l'obscurité dans la proportion de 4000 
à 625. Un essai au moyen du colorimètro de Houton Labillardièro à montré;que 10 cc. 
do la culturofaite à l'ombre étant placée dans la cuve do l'appareil à côté do 40 ce. 
de la culltura à la lumière, il a fallu 4% cc. 5 d'oau pour ramener la tointo de la culturo 
dans l'obscurité égale ox intensité à celle de la calturo failo à la lumière, proportion 
do 140 à 2%,5 qui montre uno intonsité 44,5 fois plus grande dans la richesse de coloration 
go entre à la lumière. Cette observation corrobore co quo nous avait indiqué l'examen 
ai œil nu, 
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ictéroide. Il est done de toute nécessité de modifier ce système 
où d'en adopter un autre qui permette un lavage et un écoule- 
ment parfaits. 

Un courant continu et abondant d’eau lancé par une puis- 
sante machine à vapeur, frappant sans cesse les parois des 
tubes qui doivent être complètement imperméables, détacheraït 
de leur intérieur toutes les impuretés, entraînerait toutes les 
particules solides putrescibles et convertiraïit ces canaux sou- 
terrains d'eaux mortes en voie de décomposition qui menacent 
constamment la santé publique dans des eaux courantes sans 
aucun danger pour la population. 

La seconde mesure mise en exécution à la Nouvelle-Orléans 
demanderait aussi à être appliquée complétement parmi nous. 
Tous ceux qui habitent la ville de Rio de Janeiro sont témoins 
du peu de propreté qui règne dans les rues ; vu que les irriga- 
tions desrues se font par un procedé imparfait et qui ne 
pourra jamais atteindre le but que l’on se propose. On croit 
généralement ici que tout est fait lorsqu'on a rafraîchi le pavé 
avec quelques irrigations faites au moyen de tonneaux d’ar- 
rosage, tonneaux qui parcourrent les rues seulement une ou 
deux fois par jour. Cette méthode est assurèment insuffisante, 
elle est même nuisible jusqu'à un certain point. La fraïcheur 
qui résulte de ces arrosages est éphémère et ne tarde pas à être 
remplacée par une chaleur encore plus suffocante. Les ma- 
tières organiques continuent à adhérer aux pavés et à entrer 
plus facilement en fermentation, par la raison que ces irriga- 
tions ne font que fournir un nouvel élément à la production 
de ce phénomène, c'est-à-dire l'humidité. A défaut de ces 
irrigatures insuffisantes, les ruisseaux devraient au moins être 
balayés plusieurs fois par jour par un rapide et abondant cou- 
rant d'eau, projeté par forts jets par des machines à vapeur. 

Seulement ainsi toutes les impuretés qui exhalent dans 
nos rues et dans nos places des émanations méphytiques et 
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pestilentielles pendant des jours et des semaines entières sous 
les ardeurs d'un soleil inclément, pourraient être promptement 
éliminées ayant d’avoir eu le temps de produireleurs pernicieux 
effets. La disposition topographique de la ville de Rio de 
Janeiro ne rend pas difficile la réalisation de ce plan qui re- 
présente une amélioration si importante pour des milliers de 
personnes qui respirent l'air vicié du centre de la ville et qui 
sont exposées, non seulement aux maladies diathésiques, telles 
que la scrofule, la tuberculose et toutes les maladies appar- 
tenant à la classe dite misère physiologique ; comme aussi 
aux maladies aigues parasitaires telles que les fièvres pernici- 
euses, typhoïde et jaune. 

Les spores productrices de cette dernière affection voltigent 
avec la poussière des rues ; il est nécessaire, je ne dis pas de 
les éliminer, mais pour le moins de les balayer en majeure 
partie tous les jours, et on peut atteindre ce but seulement 
en appliquant les procédés de lavage dont il vient d’être 
question. j 

À tout cela, et comme mesure complémentaire nous devons 
ajouter également le lavage hebdomadaire des façades de 
toutes les maisons qui, pour ce motif, devraient être toutes 
peintes à l'huile ou au vernis. Dans les villes de Belgique 
et de Hollande, cette pratique est usuelle ; et à la vérité 
c’est un spectacle agréable pour l'étranger que de voir le soin 
avec lequel les habitants munis de petites pompes placées sur la 
chaussée, lavent tous les samedis la façade de leurs maisons 
qui conservent ainsi un air de fraicheur et de propreté irré- 
prochable. Ces lavages doivent également être faits dans l’in- 
térieur des maisons, au moins une fois par semaine, et pour 
qu'il soit complet l'usage du papier de tentures devrait être 
banni, il n'existe pas de substance plus propre pour retenir 
toute sorte de miasmes, en vertu de sa grande porositè qui 
facilite l'absorption de l'humidité sur une large échelle et 
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conséquemment retient toutes les poussières qui flottent dans 
l'atmosphère et provoque le développement des germes nuisibles. 
Pour mettre hors de doute la vérité que nous venons d'avancer 
il ne serait pas nécessaire d’un plus grand nombre de preuves 
que celles qui résultent des experiences de Vallin, Miquel, et 
autres observateurs. 

Touteïois Je crois que mes expériences, auxquelles je vais 
ine reporter ne manquent pas d’une certaine importance. 

Dans un petit flacon préalablement stérilisé au-dessus de 
200° j'ai recueilli quelques fragments de la chaux quirecouvre 
les murs des infirmeries de l'Hopital de la Saude qui depuis 
de longues années reçoit par centaines des malades de fièvre 
jaune. Je bouchai rapidement le flacon, et dans mon labora- 
ratoire j'y introduisis de l’eau distillée parfaitement exempte 
d'organismes et soumise préalablement à une haute tempéra- 
ture. J’agitai et au moyen d'une baguette de verre passie à la 
flamme d’une lampe à alcool j'en retirai une goutte que j'ai 
placée sous le microscope. J'y ai trouvé une quantité extraor- 


& Voici ce qu'on lit à cesujel à la page 28 des Revues Suientifiques publiées par la 
République Francaise sous la signature de M. Paul Bert. 1883:— « L'odeur sui generis con- 
nue sous lo nom d’odeur de caserno liont à la souillure incessante ct progressivo dos mu- 
raillos poreusos ct des planchors on bois. Chaque jour, Ja vapour d’eau on so condensant 
sur les parois verticalos ot horizontales les imprègno des malières organiques provenant do 
la respiration. 

M: Vallin, professeur au Val-de-Graco a fait des expériences nombreuses, démontrant 
que l'odeur des cascrnes, qui persiste même quand los fonétres ont élé ouvertes pendant 
plusieurs heures, provient des malièros organiques en décomposilion dans l'épaisseur même 
ucs murailles, 

La plupart des casernes ont encoro dos planchers on bois très poroux qui s'imprégnont 
des caux do toilette, d'uriue, du bouillon des soupos, de vin, des boues et do fumicrs 
décurio apportés par les chaussures des hommes. 

II nest done pas élonnant que les murs ctles parquots recèlont des microbes qu’on 
lrouye également dans l’atmosphèro. En 4867, M. Lemaire opérant dans une chambrée 
du fort do l'Est, a oblonu par rofrigération 6 grammes de liquide provenant do la vapour 
d'eau do l'air. Deux houros après la condensalion, cello oau contenait des corpusculos dia- 
phanos, cylindriques ou sphéroïdes (microzoairos on voio de développoment): six houros 
plus Lurd ontronvail des infusoires (vibrio lineolr, bactérium punctum, b lermo). La momo 
Guantité do vapeur d'eau recucillio 4 l'air libre à même hauteur, dans la cour yoisine, n0 
contenait après 48 houros, ni spores ni monades ovoides. En 4877, M. lo Dr. Miquol, do 
Observatoire de Montsouris à constaté la présence de microbos dans los parquets do la 
Gaserne du Château d'Eau qu'on avait dû évacuor à la suilo d’uno épidemio de fièvroty- 
phoïdo. En graltant le parquet de diverses chambres do la caserno, on a détaché une 
Poussièro noirätre qui, délayéo dans do loau purifiée ol vuo au microscope, a montré uno 
multitudo d'alguos, du vibrions, de baclérions ot do monades. Pondant l'habitation par la 
troupe cos poussièros devaient être soulevées par lo froltomont des pious el so mêler à l'air 
respiré aiusi qu'aux aliments ot aux boissons, » 
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dinaire de eryptococei, comme on peut le voir dans le dessin 
ci-contre, dans lequel on les observe à diverses phases de leur 
développement. Un grand nombre d’entre eux exécutaient des 
mouvements. On voyait aussi quelques vibrions et bacilli, en 
même temps que des fragments amorphes de chaux et des pous- 
sières organiques. 

La combinaison du système d’égouts collecteurs avec celui 
de draïînage qui à produit de si parfaits résultats à la Nou- 
velle-Orléans, contribuera aussi à assainir notre sous-sol si 
humide et si marécageux. À une petite distance des quartiers 
populeux et même aristocratiques, on trouve des eaux stagnantes 
formant de grands marais, autant de laboratoires qui élaborent 
des exhalaisons pestilentielles, autant de sources inépuisables 
de vapeurs atmosphériques et de la pire des humidités, l’hu- 
midité saturée de myriades de particules organiques invisibles 
dont un grand nombre sont les aliments qui servent à entretenir 
la vitalité des spores xanthogéniques. Le desséchement et la 
canalisation de ces marais est une nécessité qui s'impose d’elle 
même comme un des moyens coadjuvants pour éviter l'appa- 
rition. des épidémies en général ; une autre mesure qui est pour 
ainsi dire le prolongement de celle-ci consiste à niveler au 
moyen de remblais tous les points non montagneux de la ville. 

Nous savons tous que le grand périmètre entre les quartiers 
appelés Cidade Nova (Mangue, Mattadouro, Säo Diogo et toutes 
les rues adjacentes entre la rue du Conde d'Eu et du Visconde 
de Itauna) occupent une zône en contre bas qui ont êté maré- 
cageux et comblés plus tard avec les immondices rejetées par 
les autres points de la ville. Il semble incroyable qu'on ait pu 
autoriser et laisser s’accomplir de pareilles choses. Nous avons 
donc une grande superficie dans laquelle s’élaborent les germes 
de la fièvre jaune grâce à la complicité criminelle de la main 
de l’homme et comme pour compléter un si monstrueux atten- 
lat, on a couvert en peu de temps ces espaces d'une multitude 





t P L 
$ : ' 
F 
‘ 
La 
r 
NT "Fish 
” ANT 
. À 
: ' 
x 
LS 








“RYPTOCOOCUS XANTHO GENICUS 


(OA A 
Crullage D TILL LA A cfa Cle PNC Toihatil. 
Cd 
Le Ex D'onde et RE LAY y on 447] appecle 


77 
De la pfème CN 


Lith: Paulo Robin &C£— Rio de Janeiro. 





309 — 


d'habitations insalubres et en majeure partie de ces habitations 
dénominées cortiços ou estalagens. Occupant la partie la plus 
déclive, ce point de la ville étant déja par lui-même un 
foyer constant de miasmes, est en outre le réservoir dans 
lequel vont se jeter et séjourner tous les détritus que les eaux 
pluviales entraïnent des parties plus élevées. La santé publique 
gagnerait beaucoup et les épidémies de fièvre jaune tendraient 
à disparaître si toutes les maisons construites sur une aussi 
détestable base étaient. démolies et si l'on créait sur l'empla- 
sement qu'elles occupaient de grands parcs et jardins plantés 
d'arbres avec profusion. C’est presque toujours dans la Cidade 
Nova que l'épidémie de fièvre jaune fait irruption en premier 
leu pour se propager ensuite dans le reste de la ville. On 
peut dire que ce quartier est le grand entrepôt des germes du 
mal qui soigneusement conservés pendant la saison fraîche et 
pendant les mois de Décembre et de Janvier se disséminent avec 
prodigalité de Février jusqu’à Mai ou Juin comme un tribut 
le mort imposé à la population ( spécialement à la population 
trangère ) par l’incurie des autorités. 

Pour que les habitants de la ville soient à même de mettre en 
ratique toutes les prescriptions hygiéniques relatives à la 
ropreté, il faut que chaque habitant dispose d’eau à profusion. 
Jn arrive à ce résultat au moyen d'ouvrages hydrauliques mo- 
iumentaux comme cela s’est pratiqué à la Nouvelle-Orléans 
t ainsi que prétendait de réaliser parmi nous l’entreprise Ga- 
rielli. Malheureusement le colossal réservoir construit à Pe- 
lregulho pour remplir ce but et qui s’il eût été bien construit 
erait un des travaux les plus remarquables en ce genre a 
leçu toutes les espérances, car il ne peut contenir plus d’eau 
ue le tiers de sa capacité, et si une réparation radicale ne 
ient pas corriger les vices profonds de construction, la popu- 
ation se trouvera réduite plus ou moins au même état 
[u avant, c'est-à-dire sans eau en quantité suffisante pour ses 
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usages communs et pour la pratique des précautions hygié- 
niques. 

Si l’on fait tous les effors pour laver les rues et les maisons 
et les débarr asser des influences périlleuses des effluves qui se 
dégagent des détritus organiques en décomposition, il est clair 
que l'enlèvement de ces détritus fait avec toute la diligence 
requise, représente une mesure indispensable pour le maintien 
du bon état sanitaire d’une ville. Or, ce service a été fait chez 
nous de la façon la plus irrégulière et la plus primitive qu'on 
puisse imaginer. En qualité de président de la Junte d'Hygiène 
et en face des plaintes repêtées de la presse, je m'occupai aus- 
sitôt entré en fonctions, de provoquer une enquête des plus 
rigoureuses à ce sujet, et il est résulté des recherches faites par 
la commission chargée de cette enquête que nous avons été 
forcés de conclure que ce service a été un de nos plus grands 
maux et une cause de perpétuation des épidèmies de fièvre 
jaune qui ont sévi dans cette ville. Je ne puis rien faire 
de mieux pour démontrer tout le fond de vérité de cette 
assertion que d'engager le lecteur à consulter mon rapport 
sur le service sanitaire dans les derniers mois de 1883 et 
dans lequel se trouve inclus le rapport 2x eætenso de la com- 
mission *. 

Un autre grand mal auquel il est de toute nécessité de mettre 
fin, est la présence au centre de la ville de fabriques et in- 
dustries nuisibles et incommodes et d'écuries de vaches etautres 
animaux. À part de vicier l'air avec toutes sortes d’'émanations, 
les résidus qui s'accumulent dans leur intérieur comme caput 
mortuuwm du travail de tous les jours, constituent des amas 
énormes d'immondices, d'un enlévement difficile et qui se trans- 
forment en foyers perpétuels d'infection. 





1 Domingos Froire.— Rapport sur les administralions d'Hygiène présenté au gou- 
vernomont impérial en 1884 
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On voit bien d'après cette minutieuse exposition que nous 
sommes loin d’avoir rempli à Rio de Janeiro toutes les indica- 
tions qui ont été mises en œuvre à la Nouvelle-Orléans dans le 
butd’atténuer sinon d'empêcher les effets des visites périodiques 
de la fièvre jaune sous forme épidémique. Toutes ces mesures 
convergent vers un seul but: opposer une barrière à l’évolution 
de l'organisme xanthogénique, empêcher l'équilibre des milieux 
auxquels il s'adapte le plus facilement, débarrasser l’atmos- 
phère de toutes les émanations d’origine animale dont un 
grand nombre sont sans doute ses aliments de prédilection et 
balayer des rues, des places publiques et des habitations, tous 
les spores, tous les germes du terrible mal, qui se fixent si facile- 
ment aux murs, aux meubles et aux poussières de toutes sortes 
qui voltigent dans l'atmosphère. 

Jusqu'à présent nous avons recherché les mesures internes 
générales à adopter contre le virus acclimaté. Voyons main- 
tenant les mesures à prendre pour empêcher son importation. 

Nous rejetons in limine le système de quarantaine géogra- 
phique. 

Par ce système une zône entière comprise entre telle et 
telle latitude est considérée infectée et est aveuglement sujette 
à la quarantaine sans distinction aucune, quoiqu'il existe dans 
cette zûne un grand nombre de localités où jamais la fièvre jaune 
ne s’est montrée. On conçoit les énormes préjudices pour le com- 
merce qui résultent de ce système. La Junte de la Nouvelle- 
Orléans a constaté ses inconvénients et l’a substitué par la 
spécification des ports infectés ; de sorte que dans la même zône 
peuvent se trouver des ports sujets à la quarantaine et d’autres 
dont les conditions sanitaires ont été bonnes et qui sont entière- 
ment exempts de l’épidémie. Le système géographique a déjà 
fait son temps ; il avait sa raison d'être à l’époque où le miasme 
était considéré comme une entité d’une manière abstraite, 


comme une influence mal définie que l'on désignait sous le nom 
26 
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vague de constitution médicale ; mais aujourd’hui que cette 
entité s’est matérialisée, aujourd’hui que sa nature est connue, 
son mode d'existence, son évolution et jusqu'à ses tendances de 
localisation, nous pouvons, définir d’une foçon beaucoup plus 
satisfaisante la manière de l’éviter et d'empêcher sa propagation. 
À cause de la grande densité du microbe xanthogénique il 
occupe les couches les plus basses de l’atmosphère, et il suffit 
donc par conséquent d’une haute cordillière de montagnes pour 
servir de barrière à son passage d’une région infectée à une 
autre qui ne l’est pas. Sa propagation doit donc se faire hori- 
zontalement et le long du sol et par conséquent de la manière 
où son itinéraire d'invasion est appelée à rencontrer le plus fa- 
cilement des obstacles. C’est ainsi que les épidémies de fièvre 
jaune se manifestent par solutions de continuité régionales, par 
foyers disséminés qui en quelque sorte se localisent. Le plus 
grand péril ne consiste donc pas dans sa propagation spontanée 
de proche en proche, mais bien dans le transport de ses germes 
par les navires et autres véhicules qui mettent les populations 
en communication. 

La doctrine parasitaire justifie donc la condamnation des 
quarantaines géographiques ou par larges zônes ; et c'est une 
obligation qui s'impose à tous les médecins chargés des qua- 
rantaines d’inspectionner par eux-mêmes, à toutes Jes époques 
de l’année et sans même que les quarantaines soient en vigueur, 
chaque navire à son arrivée et d’avoir recours, au cas échéant 
à toutos les mesures préventives telles que désinfections, fu- 
migations, lavages, etc. À 

Pour prouver l'utilité d’un système de quarantaines bien 
organisé, nous allons citer la donnée suivante qui se trouve 
consignée dans le rapport du Dr. Joseph Jones déjà cité 
(Page 496). 

« Nous établissons comme un résultat général qu'avant l'in- 
stitution des quarantaines à la Louisiane, c'est-à-dire de 1812 
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à 1833 (vingt et un ans) il y a eu douze épidémies de fièvre 
jaune ; de 1833 à 1885 (vingt deux ans) de nouveau douze épi- 
démies, total 24 épidèmies ; au lieu que depuis 1855, année 
pendant laquelle on établit le régime quarantainaire, jusqu’à ce 
jour (vingt-sept ans) il y a eu seulement trois épidémies ! » 

En résumé, il s'ensuit de tout ce que nous avons dit que de 
la même manière que nos voisins du Rio de la Plata ainsi que 
d’autres pays éloignés nous redoutent sans cesse, nous devons 
à notre tour éprouver vis-à-vis d'eux les mêmes craintes, par- 
ceque le fait d’avoir le germe domicilié chez nous est indépen- 
dant de la possibilité d'être transporté d’autres pays, doué d’une 
activité toxique qu'actuellement ne possèdent pas les germes 
acclimatés. 

C’est avec satisfaction que je vois la doctrine parasitaire que 
j'ai développée, dominer ces importantes questions hygiéniques ; 
de sorte que dans le 4° congrès international d'Hygiène et de 
démographie, réuni à Genève en 1882, le Dr. Formento de la 
Nouvelle-Orléans a formulé les conclusions suivantes : 

« La fièvre jaune est une maladie spécifique et la théorie qui 
explique de la manière la plus satisfaisante son développement 
et sa propagation est celle des germes ou microbe:. Les véhi- 
cules ordinaires de la maladie sont les denrées et les marchan- 
dises et plus spécialement les charges des navires. La fièvre 
doit être classée parmi les maladies que l’on peut prévenir. Les 
navires, véhicules ordinaires de la maladie, doivent être l’objet 
d’une étude spéciale, et il convient de faire attention à leurs 
conditions de construction et de ventilation et aux conditions 
sanitaires mieux calculées pour prévenir ou pour le moins di- 
minuer les dangers d'infection durant leur station dans un port 
infecté. 

Un résultat général, pratique et réellement utile peut être 
atteint seulement au moyen d’un code sanitaire internationa] 
aussi uniforme que possible, et qui concilie aussi autant que 
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possible les exigeances de la santé publique avec les intérêts du 
commerce. » 

Puissent cesser parmi nous les aberrations de certains es- 
prits qui sont attachés aux anciennes doctrines, comme des 
huîtres à leur rocher et qui voudraient voir les autres sta- 
tionner dans le chemin que le progrès scientifique ouvre dans 
les autres pays avec gloire et profit. 

Nous devons faire remarquer qu’il convient d'appliquer aux 
communications terrestres les mêmes rigueurs qu’à la voie 
maritime ; et nous avons une preuve de ce fait dans l’éruption 
de l’épidemie de fièvre jaune qui sévit à Vassouras en 1881 et 
dont les germes n'avaient pu être apportés que grâce aux 
communications rapides du chemin de fer entre Rio de Janeiro 
et cette ville. Dans les Etats-Unis, grâce à l'initiative parti- 
culière, des précautions sont déjà prises pour s'opposer aux 
importations infecto-contagieuses par les voies ferrées. Une 
compagnie de chemin de fer (Tullmann Southern car Company) 
est arrivée à préserver non seulement les endroits qu’elle met 
en communication, comme aussi les voyageurs qu’elle a trans- 
portées pendant la dernière épidémie de fièvre jaune à la Loui- 
siane et au Texas, en réduisant et suspendant momentanément 
ses communications directes avec les principaux foyers et adop- 
tant les mesures suivantes: 

À chaque tête de ligne les wagons étaient complètement dés- 
infectés ; les objets qui pourraient être retirés tels que les sièges, 
les coussins, les tapis, étaient portès au grand air, battus, bros- 
sés et soumis aux fumigations sulfureuses dans une chambre 
fermée; chaque wagon était lavé extérieurement et intérieu- 
rement et désinfecté. Les wagons et les équipements étaient 
ensuite largement exposés à l'air pendant un grand nombre 
d'heures et étaient ensuite arrosés avec une solution phéniquée. 

Pendant le voyage on avait la précaution de bien ventiler 
les wagons en maintenant ouvertes les portes et les fenêtres et 
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disposant dans les wagons des vases contenant de l'acide 
phénique pur. Si une personne venant d’une localité infectée 
tombait malade dans le train, non seulement cette personne, 
mais encore tout le matériel du wagon où elle se trouvait 
était laissé à la station la plus voisine; le matériel ainsi mis de 
côté était détruit et par la plus insignifiante partie ne pouvait 
être transporté dans un autre wagon (Spreading of yellow 
fever by rail-road cars. Chicago — med — journal and exam. 
Nord — 1881 (extrait de Med. news 4 mai 1882). 

Ayant terminé d'exposer les préceptes prophylactiques appli- 
cables aux voies ferrées nous renvoyons le lecteur aux pages 
004 à 512 du Traité des maladies typhiques et bilieuses du 
Dr. Corre où il trouvera consignées toutes les mesures relatives 
aux ports de mer. Ües mesures qui sont appliquées aux ports 
métropolitains français attestent combien les idées basées sur la 
doctrine parasitaire de la fièvre jaune gagnent chaque jour du 
terrain. 

Au point de vue des mesures sanitaires applicables à chaque 
individu en particulier nous ajouterons à peine quelques consi- 
dérations. 

Rigoureusement parlant il n'y a pas de différence entre la 
prophylaxie générale et la prophylaxie individuelle, parceque 
chaque individu contribuant par lui-même avec son contingent 
de prescriptions sanitaires, contribue comme une fraction aux 
mesures d'ordre générique dont profite la collectivité. 

Cette distinction est tout conventionnelle, puisque dans une 
communion d’un grand nombre de personnes les relations qui 
existent entre elles les plaçant sous la dépendance les unes des 
autres, les rendent solidaires dans les devoirs et les droits 
sociaux, vu qu’elles ont une influence réciproque et qu’elles 
reçoivent en échange des écarts de régime des perturbations qui 
atteignent leur organisation complexe, comme également elle 
bénéficie de l’observation des sages préceptes qui en résultent 
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pour la collectivité pour ainsi dire au nom et à cause de chaque 
individualité, de chaque parcelle de l’aggrégat. 

La première précaution à observer pour tout individu est de 
ne pas immigrer dans un foyer où sévit l'épidémie. Cette rêgle 
est spécialement applicable aux Européens et aux naturels de 
provinces ou de régions plus froides que celles dans lesquelles 
règne l'épidémie. Je trouve très approprié au cas une compa- 
raison faite par Féraud ‘ : « Tout ce que nous avons dit jusqu'ici 
fait qu'on peut comparer les épidémies à un incendie, les Euro- 
péens à la matière inflammable et, il suffit d’avoir établi cette 
comparaison pour que les mesures à prendre soient indiquées 
en principe ». 

Cette proportion de réceptivité que nous avons toujours 
observée au moins parmi nous est réellement curieuse. Plus 
le pays d’où l'individu est originaire est froid et plus facile- 
ment il contracte la maladie. De là la circonstance d'être 
également très attaqués les habitants des provinces dé Minas- 
Geraes, S. Paulo, Rio Grande do Sul dont les climats sont 
beaucoup plus tempèrés que celui de Rio de Janeiro, au lieu 
que les personnes qui viennent des provinces plus septen- 
trionales du Brésil dont la température moyenne est beau- 
coup plus élevée que celle de Rio de Janeiro sont très rarement 
victimes de la contagion. 

Dans mon mémoire de 1880, j'explique ce fait d'une manière 
naturelle, comme on le conclue des lignes suivantes : ? 

« Pourquoi les étrangers et de préférence ceux qui viennent 
de climats européens, offrent-ils plus de prise à l'invasion des 
germes de la fièvre jaune ? 

« La réponse nous paraît facile dès que nous savons quel est 
l'aliment de prédilection des cryptococei; c'est le sang, EÈ Fons 


1 Féraud — Op, cit.— Pago 504. 


? Recueil dos tray. chim. suivis des rechorchos sur la causo, la naturo ot lo traitement 
do la fièvre jaune (Pago 257 ot suivantos). 
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les globules rouges. Or, les sujets qui habitent les pays froids 
ou même tempérès sont en général pléthoriques ou du moins 
d'un tempérament sanguin; ils possédent donc des globules 
rouges bien constitués et en abondance; excellente condition 
pour que les germes y trouvent les éléments pour satisfaire 
leur voracité, de même que les essaims de fourmis vont 
chercher les endroits où ils rencontrent des matières sucrées, 
et les sauterelles se précipitent aussi sur les plantations de 
céréales. 

« Entre une personne habitant le pays depuis longtemps, en 
général faible, plus ou moins anémique et un étranger robuste 
et riche en hématies, les germes de la fièvre jaune n'’éhsitent 
pas; ils savent mieux que nous où s'implanter, où trouver 
un repas plus confortable, capable de donner un rapide 
accroissement à leurs innombrables colonies. » 

Dés que les circonstances de la vie obligent un individu à 
émigrer vers un foyer de fièvre jaune, il est de toute nécessité 
qu'il s'entoure de certaines précautions que nous allons briève- 
ment exposer. 

Bien que je sois éloigné de la manière de voir du Dr. Corre 
relativement à la manière de considérer la nature de la causa- 
lité de la maladie, j'approuve de tous points les règles hygié- 
niques qu’il conseille, car on croirait que celui qui les a dictées 
était tacitement convaincu de la vérité de la doctrine parasi- 
taire. Il demeure pourtant sous-entendu malgré tout, que le 
meilleur moyen de se prémunir est de se soumettre aux Inocu- 
lations préventives faites au moyen des cultures atténuées du 
microbe. 

Si dans l'opinion des antagonistes du parasitisme et parmi 
eux, le Dr. Corre lui-même une attaque de fiévre jaune, 
quelque soit son degré de benignité préserve ordinairement 
d’une attaque ultérieure, l’inoculation de la culture atté- 
nuée donnant lieu à une légère indisposition semblable aux 
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prodromes très bénins de la maladie constitue un moyen 
presque certain d'obtenir l’immunité. L'Européen qui contracte 
dans le Yucatan sous l'influence épidémique la fiévre la plus 
légère, l'indisposition la plus passagère pourra, d’après 
Jourdanet, affronter ensuite sans péril le foyer plus intense de 
Vera-Cruz. 


On peut done déposer la plus entière confiance dans la vaccine 
contre la fièvre jaune. 


Ar 


CHAPITRE Il 


SOMMAIRE .— Thérapoutique de la fièvro jaune basée sur la doctrino parasitaire.— 
Emploi du salycilato do soude contre la fièvre jaune.— Confirmation de ses bons résul- 
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Réponse aux objections du professeur Carmona.— Observations cliniques à l'Hôpital do 
Jurujuba età l'Hôpital de Nossa Senhora da Saude. 


Le traitement de la fièvre jaune a été jusqu’à ce jour tout 
empirique et pour ainsi dire, à la merci de la fantaisie de 
chaque médecin ; de là, autant d'opinions que d'observations. 
Lorsqu'il n’y a pas de boussole pour guider le médecin dans 
ses prescriptions thérapeutiques, lorsqu'il en est réduit au rôle 
secondaire d'accompagner les symptômes et d'attendre qu'ils se 
produisent pour les combattre, comme le navigateur qui atten- 
drait les éventualités des écueils dont il ignore la position ; 
le mieux et le plus loyal est de confesser l'impuissance de l’art 
et garder le silence, plutôt que de censurer des tentatives ré- 
formatrices faites en vue d'appliquer un agent thérapeutique 
en harmonie avec une doctrine dont la vérité est démontrée. 
Or, telle est la situation de ces médecins qui fidèles à l’ancienne 
pathologie de la maladie n’admettent pas d'autre traitement 
que celui des indications du moment, qui quelquefois ne donnent 
pas le temps d’être suivies, qui fuient rapides comme l’occasio 
prœæceps du Pére de la Médecine. 

Dorénavant pour que l’expérimentation ait quelque valeur, 
il faudra que l’unique indication rationnelle soit l'indication 
de la cause, l’étiologie, le principe parasitaire. La maladie est 
dûe au parasite, il faut tuer le parasite ; il faut l’attaquer 
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directement avec les armes que l'expérience a montré les 
meilleures ; et il ne faut pas perdre un temps précieux dans 
des demi mesures qui contribueront à activer l'incendie et À 
en étendre les ravages à tous les points de l'organisme. 

Depuis 1880 je défends et j'ai adopté le traitement antipara- 
sitaire de la fièvre jaune ; aujourd'hui que J'ai fait des études 
sur la maladie encore plus minutieuses, je suis partisan plus 
déclaré encore qu'’autrefois de cette méthode de traitement. 
J'ai vu avec satisfaction mon opinion confirmée en différents 
endroits dans le pays et à l'étranger. Le salycilate de soude a 
été l’agent anti-parasitaire qui m'a paru jouir de l’action la plus 
énergique contre le microbe xanthogénique ; aujourd’hui 
encore je le considère comme tel, d'autant plus que je puis main- 
tenant, comme je le démontrerai, m'appuyer sur d’autres ex- 
périmentateurs qui ont adopté ma méthode. 

Ce n’est pas un médicament infaillible ni le nec plus ultra 
de la thérapeutique de la fiévre jaune ; mais la question est 
qu'il fournit de meilleurs résultats que les autres médications 
employées jusqu’à ce jour. Et cela est suffisant pour que je 
continue à le recommander au monde médical et à plaider sa 
cause avec chaleur et intérêt. 

Nous désirerions que tous les médecins se débarrassant un 
moment des liens de la routine qui enchaïînent leur esprit, en 
fissent l'expérience dans un nombre suffisant de Cas, mais 
l'essayant avec rigueur, avec méthode, sans s'éloigner d’une 
ligne de la direction que nous avons tracée. 

Nous sommes persuadés que leurs opinions seraient forte- 
ment ébranlées et qu'un grand nombre abjureraient le culte de 
leur ancienne thérapeutique pour embrasser avec ferveur celle 
que nous offrons. 

Parmi les pathologistes contraires au parasitisme on note M. 
Corre qui fait dans son excellent traité, cité par nous plusieurs 
fois, cette demande : 
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« Avons-nous enfin dans le salycilate de soude (White), dans 
l'acide phénique (Lacaille), dans le permanganate de potasse 
(Rosada) de veritables spécifiques? !.» 

Avant de pousser plus loin que l’on me permette une recti- 
fication. Ce n’est pas M. White qui a trouvé la valeur réelle 
du salycilate de soude contre la fièvre jaune. Les travaux de 
White sur ce sujet datent de 1881 (Glasg — Med jour. et 
journal d'hygiène, 1881) tandis que déjà en 1880 (Voyez le 
Rec. des tray. chim. etc. 1880, Rio de Janeiro) j'avais dé- 
montré par de très nombreuses observations tout le parti qu'on 
pouvait retirer de ce sel, en instituant un traitement au 
moyen des injections hypodermiques et en dressant avec tout le 
soin et le scrupule possibles de nombreuses statistiques. 

Je répondrai à la demande du Dr. Corre en signalant les 
données statistiques qui sont consignées à la page 322 et aux 
suivantes de mon ouvrage déjà cité; et en outre, les résultats 
de White dans les Etats-Unis, résultats qu’il considère comme 
merveilleux, ainsi comme les attestations du Dr. Donovan, mé- 
decin de l’amirauté anglais à la Jamaïque. Ce dernier a eu la 
bonté de me remettre plusieurs lettres à ce sujet. 

Plus tard il m'a fait parvenir de nouvelles informations plus 
circonstanciées que je vais exposer ; à la date du 8 Septembre 
de 1883 j'ai reçu, en effet, du Dr. Donovan la communication 
suivante: 

« Pendant la dernière moitié de l’année passée (1882) une 
épidémie de fièvre jaune éclata parmi les forces de la marine 
anglaise en service ici (Port-Royal, Jamaïca). Nous avons eu à 
soigner dans l'hôpital naval à peu près trente malades de cette 
maladie, dont six étaient d’un type malin, neuf très graves, et : 
seize étaient bénins. 

Pendant la même période un grand nombre de personnes 
atteintes de fièvre légère on été soignées; cette affection tenait 


1 Corro op. cit.— Pag, 543. 


— 412 — 


sans doute du caractère de la maladie en question, mais d’une 
manière très modifiée (les symptômes pathognomoniques faisant 
défaut). 

Deux malades (E et K) entrérent à l'hôpital déjà moribonds. 
L'un d'eux (K) est mort trois heures aprés son entrée (ayant 
soixante douze heures de maladie). Il n’a eu ni vomissement 
noir, ni anurie, ni teinte ictérique, mais il avait un hoquet 
incoërcible, de l'oppression épigastrique et du délire ; l’ana] yse 
de l'urine révéla: p. spèc. 1009: réaction acide ; albumine 
1/12; le salicylate a été décélé par le perchlorure de fer ; le 
médecin du vaisseau de guerre administrale salycilate de soude 
intérieurement pendant la durée de la maladie à bord. 

L'autre malade (E) entra à l’hôpital lors qu'il était déjà en 
pleine troisième période ; quelques heures après le vomissement 
noir s'est montré; l'albumine était dans la proportion de 2/3 ; 
peu de temps après l’anurie, le hoquet et l'ictère grave; 1l est 
mort après une durée de 96 heures. (G) Douze heures de 
maladie, de la pyrèxie et d’autres symptômes de la fièvre 
Sthénique ; les doses de salycilate de soude furent de 2 grammes 
administrées trois fois par jour ; un lavement à l'huile de ricin 
et térébenthine ; au bout de quarante heures l'urine contenait 
1/8 d’albumine ; on continue le Salicylate aux mêmes doses ; au 
bout de 84 heures se montre le vomissement noir; au bout de 
90 heures on pratique une injection hypodermique de 40 c. g. 
de salycilate de soude ; au bout de 96 heures vomissement noir 
et mort en 120 heures. 

(F) tomba malade 5 heures du soir, symptômes: frissons lé- 
gers, céphalalgie aigue, fièvre. La nuitla céphalalgie augmente 
ainsi que les battements des carotides. Le pouls fort et régulier 
marque 96. La température est de 392,5. Le malade est as- 
soupi, mais lorsqu'il s’est mis au lit il n’a pu s'endormir même 
aprés une potion composée de hyoscyamire, bromure de potas- 
sium, chloroforme, sirop de gingembre et eau camphrée. 
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Huit heures après, la température était de400,5 (calor mor- 
dax), mine hébetée, articulation de la parole confuse, les bat- 
tements carotidiens dviennent plus intenses, la respiration est 
embarrassée ; oppression précordiale. On prescrit une injection 
hypodermique de morphine et atropine, et un lavement d’huile 
dericin térébenthiné. Trois heures aprés on a répété la même 
injection, qui à provoqué un sommeil de 3 heures. Température 
—400,2. On prescrit 2 grammes de poudre antimonial de Jacobi 
et 1 gr, 20 de calomel, divisé en six paquets pour prendre un 
paquet toutes les deux heures, en alternant la poudre antimo- 
niale avec le calomel. En outre, on administre salicylate de 
soude, 7 gr. 80 ; dissous dans del'eau contenant de l'éther ni- 
trique, pour prendre la sixième partie de 2 heures en 2 heures. 
La première dose était administrée à 7 heures, (14 heures aprés 
l'invasion). La céphalalgie continue intense et augmente à 
chaque mouvement du malade ; la photophobie se manifeste ; à 
dix heures du matin, (17 heures aprés l'invasion), le pouls était 
à 100, la température était de 399,7 ; le malade est plus calme. 

A 12 heures et demi, on constate l’absence d’albumine dans 
l'urine, dont la réaction était acide. 

À 1 heure on administre une potion purgative. La tempé- 
rature se maintenait à 39°,8. On fait une injection de 6 
grammes de salicylate de soude. À 2 heures, températ. 89, 8; 
pouls 96. 

On remarque la léthargie. A 6 heures et demi, températ. 
399,5 ; la peau est sèche. Prescription : 7 gr. 80 de salicylate 
de soude intérieurement, et 40 centigrammes hypodermique- 
_ ment. À 8 heures dufsoir, températ. 400,2. 

Le malade dort jusqu'à 11 heures. 

Carphologie, sursaut de tendons, an moment de se réveiller. 
À 3 heures et demi du matin, on remarque 30 à 382 mouve- 
ments respiratoires au minimum. À 6 h. 30," la température 
est de 399,8, Défécation semi-liquide, abondante, fétide et noire. 
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La céphalalgie est moins intense. Température 382,6. Sueurs 
abondantes. Urine contenant 1/5 d'albumine. Traitée par le 
perchlorure de ferelle devient violette. Contraction des pu- 


{ 


pilles, qui sont peu sensibles à la lumière. La carphologie 
continue. L’albuminurie augmente d’un tiers. Fèces noires, 
demi-fluides et fêtides à 12 heures et demi. Délire. A 2 heures 
du matin la sensibilité reflexe est abolie. A 3 heures, tempé- 
rat—40°,7. À 3 heures et 20 minutes, des râles d’agonie. A 
8 heures et 45 minutes la température était de 419,6 en aæilla. 
Le malade est mort à 4 heures 50 minutes. On n’a vérifié ni 
vomissement noir, ni des hémorrhagies, ni coloration ictérique. 
On n’a pas fait l'autopsie. 


Table des résultats 


ï TEMPS DE SÉJOUR À LA JAMAÏQUE 
Malades traités pondant la ere : 
période de la maladie 1|Quelques mois à bord du vaisseau de 
Guéris (sans passage à la 322€ guerre. 
période . 2|Deux mois à bord du vaisseaustation- 
naire 
Morts........ Do 0 0000000 . 3|Des semaines à bord du vaisseau de 
guorre stationnaire. 
4|Des semaines à bord du vaisseau de 
guerre stationnaire. 
5|Des mois à bord du vaisseau de guerre 
stationnaire. 
6|Démeurant ici depuis trois mois. 
7|Quelques mois à bord du vaisseau de 
Malades trailés pendant la 2eme guerre croiseur. 
Période de la maladie........ - 8|Des mois à bord du vaisseau deguerre 
Guéris sans passago à la 3eme croiseur. . 
période 9|Demeurant ici depuis doux ans et demi 
Morts......... oise seeeeseenue Arrivé depuis quelques jours dans un 
40| croisour de guerre qui venait des 
autres iles des Indes occidentales. 
11| Depuis quelques jours dans un croiseur 
de guerre qui venait des autres iles 
des Indes occidentales. 
42|Domourant ici dopuis trois mois. 
13|Demourant ici depuis douze mois. 
14|Demeurant ici depuis un mois. 
Malados traités pendant la 3M2 |... 15| Neuf mois. 
période de la maladie........| 2 16| Douze mois. eur 
Guéris i 17|Né à Jamaïca mais pas résidant ici, où 
Monte t-rerecereeeere 0000600200 il arriva quelques mois ayant l'éru- 
ption de la fièvre: il est mulätre. 











1 Nous avons pu constater le temps exact de la période d'incubation dans ce malade. 


Il est venu de visiter N à 2 houres du soir du 7 Novembro 82 (celui-ci est mort au 40 no- 
ombre). À 41 P. M. lo même jour 7 Noyembro après avoir soigné le malade N pendant la 
journée, il tomba malade, avec do la céphalalgie, des frissons faibles, pyréxie ote, otc. Il ny 
avait pas d'autre cas de fièvre ici un mois auparavant. 
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Il faut ajouter que les autres 14 cas n'étaient pas soumis 
au traitement de salicyl. de soude en particulier : quelques uns 
d'entre eux étaient à l'hôpital avec d’autres désordres, viz: 
syphilis, gonorrhée, ulcêre, bubon, etc., etc., et pendant 
le temps en hôpital ils eurent une attaque de fiévre, dont 
on n'a pas pu déterminer la nature ; ils avaient presques tous 
les symptômes pathognomoniques excepté les fatals. » 

Nous devons faire remarquer que les malades E et K, sont 
entrés déjà moribonds. Un deux (F.) entra présentant des 
symptômes qui ne font pas croire qu’il s'agit d'un cas de fièvre 
jaune. En effet, d’après l’aveu de M. Donovan lui-même on 
n'a observé ni vomissement noir, ni des hémorrha gles, ni Colo- 
ration ictérique. La description donnée par l'auteur est bien 
celle d’un accés pernicieux ; par conséquent il est juste qu’il soit 
éliminé des 1£ traités à la L® période; la mortalité se trouve ainsi 
réduite à 10°/, pour les malades soignés à la première période : 
en effet, sur 10 il y a eu 1 mort, vu que les autres deux cas 
d'insuccès se rapportent à un moribond et à un accés perni- 
cieux, résultat qui n’est pas défavorable étant donnée la grande 
intensité des cas qui ont été choisis exprés pour l'observation. 
Nous pourrions citer encore des statistiques nationales, outre 
celles qui me sont personnelles, par exemple celles des Dr. 
Camaräo et Pinto Portello. 

Faites ces démonstrations qui mettent en évidence la vertu 
du médicament, je n’entrerai pas dans l'étude de la manière 
dont il agit sur l'organisme. Je me suis déjà suffisamment 
expliqué au chapitre 5 de mes — Recherches sur la cause, 
la nature el le traitement de la fièvre jaune, chapitre qui 
a pour titre: Influence du salicylate de soude sur la 
marche de la fièvre jaune.— Lésions locales.— Je me 
bornerai à rappeler les paroles suivantes qui représentent 
encore aujourd'hui mes convictions au sujet de l’action du 
médicament: « Cette action, ai-je-dit, revêt un caractère 
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multiple ; d'après notre observation elle est sédative, anti-pyré- 
tique, anti-septique ou zymoticide et éliminatrice. » 

Une objection qui a été présentée contre l’action zymoticide 
du salicylate de soude repose sur l'impossibilité dans laquelle 
on est de pouvoir administrer une dose suffisamment élevée 
pour détruire le parasite sans grave péril pour l'organisme 
du malade, pouvant même causer la mort par empoisonnement 
si on exagère les doses du médicament. M. Carmona est un 
de ceux qui présentent cette objection ; et comme ce professeur 
se réfère dans ses lecons à mes études sur cette matière, je 
vais citer textuellement ses paroles afin de pouvoir les refuter 
ensuite devant le lecteur. M. Carmona dit, en effet, le sui 
vant : 

« Je vousai déjà dit qu'à Rio de Janeiro le Dr. Domingos 
Freire a rencontré dans les matières vomies des cryptococei 
doués de mouvements propres et qu'il a considérés comme les 
germes de la fièvre jaune. Comme cela était naturel, il a 
voulu que sa découverte füt fertile en résultats pratiques 
et s'adressant aux parasiticides il crut avoir rencontré dans 
le salycliate de soude un agent puissant, pour combattre la 
fièvre jaune. 

« Malheureusement l’auteur n’est pas très minutieux dans la 
relation de ses expériences * et c’est pour ce motif que nous ne 
pouvons pas juger de l'exactitude de ses assertions. Il nous dit 
par exemple qu'il a préparé une solution composée de 70 
grammes d'eau distillée et 40 centigrammes de salicylate de 
Soude. J'ai dit qu’il suffisait d’une seule goutte de cette solution 


1 Escuela do Médicina —Fobroro —4882— N. 465 pago 228 ot suivante. 


2 Pour que lo locteur puisse so convaincre que M. Carmona n'a pas raison de m'adres- 
ser colle consure, jo vais citer los mots toxtuels dont ilse sert pour décrire l'expérience en 
question. On pourra s'assurer par là que j'ai été suffissammont minutieux ; « Une seule 
goutto d’uno faible solution de salicylate do soude (40 centigrammes dans 70 grammes d’eau 
environ) ayant été mise on contact avec ce vomissement, une goutte de la matière vomie, (a 
causé Ja’bülition de tout mouvement, obon a vu immédiatement après do longs rangs de 
petits cryptococci tout à faitimmobiles et montrant leur configuration d'une manière évi- 
donte> ) Pag.231 des rech sur la cause etc. de la fièvre jaune » 4880): 
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mise en contact avec la matière noire vomie par un malade, 
pour que les mouvements des cryptococci qui s’y trouvaient 
disparaissaient instantanément; pourtant l'auteur ne nous dit 
pas quelle est la quantité de matière vomie sur laquelle a agi 
une goutte de sa solution et par conséquent nous ne pouvons 
nous faire une idée de l’agent destructeur. » 

Si le doute de M. Carmona se rapportait seulement à la 
quantité de matière vomie il tombe de lui-même : parceque nous 
avons déjà déclaré entre parenthèses dans la note précédente 
que nous avons employé une goutte de vomissement pour une 
goutte de solution salicylée. 

Par conséquent, il suffit d'une quantité minime de salicylate 
de soude pour détruire une quantité considérable de crypto- 
cocci; par conséquent pour l’employer comme agent thérapeu- 
tique il n’est pas nécessaire d’avoir recours à des doses mas- 
sives ; au contraire, nous devons tenir compte aussi de l’action 
dynamique et pas seulement parasiticide proprement dite ; le 
parasite peut par influence indirecte mourir sous l'influence 
du salicylate sur les centres nerveux : la ‘diminution du pouls 
et celle de la température changeant les conditions du mi- 
lieu auquel s’est adapté le parasite, celui se resent de ce chan- 
gement et ne pouvant continuer son évolution meurt et par 
suite la maladie avorte. 

Et qui peut aujourd’hui s'étonner de l'influence énergique 
de l'acide salicyliquelet d’autres anti-zymotiques lorsque nous 
voyons les vins, le beurre et autres substances alimentaires 
parfaitement conservées an moyen de doses infinitésimales 
d'acide salicylique ? 

Pour la confirmation des bons résultats obtenus au moyen du 
salicylate de soude, nous allons présenter les observations dé- 
taillées des malades que nous avons traités pendant l'épidémie 
de 1883 à l'hôpital de Jurujuba et à l'hôpital de Notre Se- 


nhora da Saude, 
en 
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Nom DU MALADE.— José Maria Alves — Résidence : Rue 
de Bragancia n. 30 — Nationalité : — Portugais.— Jour de l’en- 
trée: 20 Mars 1883. 

Se plaint d'une céphalalgie intense sus-orbitaire, conjonctives 
oculaires injectées ; langue large, humide, rouge à la pointe et 
sur les bords — Grande quantité d’albumine dans les urines. 
Température le matin 899,3 ; le soir 390,1. Pouls fort, 90 bat- 
tements. 

On prescrit : huile de ricin 60 grammes deux heures après 
avoir pris du calomel 1 gramme. Ona pratiqué après l'effet 
purgatif obtenu, une injection hypodermique d’un décigramme 
de salicylate de soude. Sinapismes aux mollets — A partir de 
six heures le malade à pris l'eau 400 grammes, salicylate de 
soude 1 gramme, 1 petit verre chaque heure. 

21 mars — La céphalalgie a disparu — Diminution de l’in- 
jection des conjonctives —Beaucoup d’albumine dans les urines. 
— Température le matin 39; même nombre de pulsations. On 
prescrit: l'eau 400 grammes; salicylate de soude 0,8 décig. 
Teinture d’écorces d’oranges 4 grammes—un verre à bor- 
deaux chaque heure. 

On a ordonné en plus la potion suivante pour être prise à 
volonté : de l’eau 600 grammes, alcool 8 grammes. 

Le soir, la température était de 38°1 — Pouls 90 ; peu d'al- 
bumine. 

22 mars — Hémorrhagie par la muqueuse buccale; état 
général satisfaisant dans la matinée, la température étant de 
38°1 ; pouls à 88 ; peu d’albumine. 

23 mars — Témpérature m. 837.3; dans la soirée 8607. 
Pouls à 72. Très petite quantité d’albumine dans les urines, 
dont l’aspect était normal. On note un érythème serotal dans la 
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période de desquammation. On a ordonné la potion suivante : 
salicylate de soude 2 grammes, eau 400 grammes, teinture 
d'écorces d'oranges 4 grammes — Pour l'usage externe: Oérat 
phéniqué pour appliquer sur l’érythème. 

24 mars.— L'amélioration continue— Les urines contien= 
nent très peu d'albumine ; le perchlorure de fer y décéle 
l'existence de l'acide salicylique. Temp. m. 37,8; pouls à 64. 
Témpérat. dans la soirée 37.° 3; pouls 74. On administre la 
potion tonique de Jaccoud— On suspend le salicylate. 

25 mars — Temp. m. 37.0 7 ; pouls à 62. Encore de l’ albu- 
mine et de l'acide salicylique dans les urines.— On continue la 
potion de Jaccoud. Le soir temp. 86°, l; pouls à 66°, Urines 
avec albumine et traces d’acide salicylique. 

26 mars — Temp. m. 36°, 1 ; pouls à 68. Le soir températ 
36°, 1 ; pouls à 60. Un peu d’albumine dans les urines et à 
peine quelques traces d'acide salicylique. 

27 mars — Le malade entre en convalescence. Temp. m. 
36° 3; dans la soirée de même. Pouls à 56 dans la matinée et 
04 dans la soirée, mais règulier. Dans la matinée encore de 
l'albumine et de l’acide salicylique dans les urines; pourtant 
dans la soirée, absence de l’un et autre principe. 

28 mars — Entrée en franche convalescence. 

Comme on le voit, ce malade est entré à la 1°'e période de 
la maladie, qui a été enrayée dés qu'ont apparu les premiers 
symptômes de la 2° période. 


Deuxième observation 


Eugène Franceze, agé de 10 ans, Italien, au Brésil depuis 2 
mois ; est entré le 29 mai ayant déjà trois jours de maladie. 
Présente les symptômes suivants: Temp. 390 4; pouls à108 ; 
urines très chargées d’albumine, prosiration des forces; 
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gémissements affreux, dans la soirée la températ est de 399,1 ; 
pouls à 108. 

À 12 heures et 30" on fait une injection hypodermique de 
1/2 gramme de salicylate de soude ; à 6 heures du soir une 
autre injection égale. 

30 mars — La température a baissé à 372,9 et le pouls à 96. 
— Urines assez albumineuses, pourtant moins que la veille. 
Elles n'ont pas éliminé de salicylate. 

On prescrit dans la matinée une injection hypodermique de 80 
centigrammes de salicylate et intérieurement on administre: 
eau 100 grammes, bromure de potassium 1 gramme, sirop de 
fleurs d’oranges 30 grammes (par cuillerées d’heure en heure). 

Dans la soirée, la températ. est descendue à 37°,7 et le pouls 
à 820. 

31 mars — Températ. m. 37°,8. Pouls à 90°. On continue 
la potion au bromure et en outre on en donne une autre con- 
tenant 112 gramme de salicylate de soude. 

Comme le malade n'avait pas uriné depuis la veille, on lui 
fait une injection d'acide picrique. Dans la soirée il a uriné. 

1 avril— Temp. m. 37 ; pouls 96 — Température le soir 
370,1 ; pouls à 72 — Dysurie — On administre une potion con- 
tenant 1/2 gramme de salicylate eton fait une injection picrique 
(1 gramme d’acide picrique dans 100 gr. d’eau pour injections 
de 1 gramme de liquide chacune). 

2 avril—De 12 em 12 heures il y a une émission d'urine — 
Temp. m. 369,8, pouls à 76. Le soir temp. 87 ; pouls à 80. On 
prescrit l'eau anglaise à 8 heures du soir ; émission d'urine con- 
tenant une assez grande quantité d’albumine — L’appétit re- 
vient; on prescrit pendant la journée un verre du vin de Porto. 

4 avril — Temp. 37°,2. Pouls à 80 — Les urines contien- 
nent de l’albumine. On continue l’eau anglaise ; à l'endroit 
où l’on à pratiqué l'injection de l'acide picrique il s’est formé 
un léger ulcère que l’on a guéri avec de la pommade phéniquée. 
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5 avril — L'amélioration continue, Temp. m. 37.04 et 
pouls à 76. Moins d’albumine dans les urines. On continue le 
même traitement. Temp. le soir 360,9, pouls à 64; trés peu 
d’albumine dans les urines qui ne révélent ni acide salicylique 
ni bile. 

6 avril — Température entre 369,9 et 370,2. Pouls à 60. 
I ny a pas d’albumine dans les urines. Entre en franche 
convalescence. 

7 avril — Température et pouls normaux. Il n'y à plus 
d’albumine dans les urines. L’ulcère du bras tend 4 se cica- 
triser. Est passé dans la salle des convalescents. 

Ce malade est entré pendant le passage de la l'e à Je 2me 
période. | 


Œroisième observation 


Antonio Alves — 28 ans — Portugais — Demeurant rue de 
Imperatriz n. 9. Est entré le 12 avril avec un jour de maladie— 
Forte constitution — Présente tous les phénomènes caractéris- 
tiques de la 1'° période. Temp. le matin 390,6; pouls à 100. 
Temp. le soir 389,9 ; pouls à 98. On prescrit l'huile de ricin et 
on à fait une injection de 95 centig. de salicylate de soude qui se 
répète dans la soirée. Pendant la journée il a pris une potion 
avec ? gr. de salicylate. Urine réguliérement sans éliminer 
d’albumine ni de bile. 

13 avril — Temp. 37,4; pouls à 72. Urines sans albumine 
et révélant la présence de l'acide salicylique ; on continue le 
salicylate intérieurement, Passe une bonne nuit, à 

14 avril — Temp. m. 37,3; le soir 380,5 — Urine sans 
albumine et sans bile, contenant de l'acide salicylique — On 
ordonne la potion de Jaccoud. 

15 avril — Convalescence. 

Dans ce cas, la maladie a été jugulée dans la 12° période. 
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Quatrième observation 


Joäo Francisco de Mello.— 22 ans — Portugais ; est entré 
le 18 avril avec deux jours de.maladie — Première période. 
Temp. le m. 389,8 et le soir 40°,4. On administre 32 gr. 
d'huile de ricin; on pratique le matin et le soir une injection 
d’un gramme de salicylate de soude. Les urines contiennent 
peu d’albumine. 

19 avril — Temp. 409,2; pouls à 104. Urine contenant 
beaucoup de bile et éliminant l'acide salicylique. 

Potion avec 8 grammes de salicylate. À quatre heures du 
matin délire, agitation, difficulté de maintenir le malade dans 
son lit. 

20 avril — Temp. 37°,6 le matin ; pouls à 96. Agitation. 

Le soir temp. 37°,5 ; pouls entre 90 et 92. Urines très 
albumineuses. La nuit sub-délirium qui s’est calmé par 
l'administration d'une potion au chloral. 

21 avril — Sommeil calme durant le jour. Temp. m. 379,3; 
pouls à 92; température vespertine 370,8; pouls à 849. 
Urines avec de l’albumine. On donne une potion avec un 
gramme de salicylate de soude, 4 grammes de bromure de po- 
tassium et l gramme de chloral hydraté. 

22 avril —Temp. 389,3; pouls à 74. Urines avec beaucoup 
d'albumine. Potion contenant 1 gramme de salicylate de soude. 

23 avril — Temp. m. 372,2 ; le soir 370,4. Pouls le matin 
68, le soir 70. Urines avec beaucoup d’albumine — Nuit calme. 

Les jours suivants l’amélioration continue. Rétablissement. 
La maladie a avorté à la première période. 


Cinquième observation 


José Januario, Portugais, 32 ans, demeurant rue des Mar- 
recas n. 2, entre le 27 mars ayant un jour de maladie ; pré- 
sentait une forte céphalalgie, des douleurs lombaires, la barre 
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épigastrique. Température 380,6 et 88 pulsations fortes ; en 
resumé offrant l’ensemble de tous les symptômes caractéris- 
tiques de la 1°€ période. 

La médication a été la suivante : huile de ricin 30 grammes 
et aussitôt l'effet purgatif obtenu une potion contenant 6 
grammes de salicylate de soude. Le soir la température est 
montée à 39° etle poulsà 102. Il n'y à pas d’albumine dans 
les urines; mais dans la soirée elles contiennent déjà de l’acide 
salicylique. 

28 mars — Temp. m. 39°,1. Pouls à 90 — Petite quantité 
d'albumine dans les urines. Elles continuent à éliminer de 
l'acide salicylique. Le soir la température est de 39°, et le 
pouls de 88. On continue la même potion. 

29 mars — Temp. m. 380,4 : pouls à 88. Le soir la tem- 
pérature esk de 389,3, le pouls à 64, albumine et acide sa- 
licylique dans les urines. 

30 mars — Temp. 37°,8 — pouls à 72. Beaucoup d’albu- 
mine et peu d’acide salicylique dans les urines. 

On continue la potion ; pourtant avec 1/2 gramme de sa- 
licylate. 

Dans la soirée, la température monte à 382,9 et le pouls se 
conserve à 72 ; les urines présentaient beaucoup d’albumine, 
peu de bile et peu de salicylate. La nuit, légère agitation, 
nausées. On administre la potion de Rivière qui a calmé ce 
symptôme. Après diner le malade a pris une cuillerée de vin 
de Porto et de l’eau anglaise. 

31 mars — Temp. 37°,7 ; pouls à 62° — On suspend le 
salicylate et on continue l’eau anglaise. Urines révélant encore 
de l’albumine, de la bile et de l'acide salicylique. 

1 avril — Temp.m. 870,4; pouls à 62°. Quelques vomis- 
sements qui cessent après l'administration de quelques cuil- 
lerées de la potion de Rivière ; léger épistaxis et stomatorrhagie, 
qui nous indiquent la nécessité d'administrer intérieurement 
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le perchlorure de fer et un collutoire d'acide gallique. Les 
urines contiennent un peu d’albumine et de bile, mais n'éli- 
minent pas de salicylate. Dans la soirée, température 372,6, 
pouls à 62. Nuit calme. 

2 avril — Temp. m. 37,6; pouls à 76. Légère hémo- 
ptysie sous la forme de crachats qui ont cess? dans la soirée. 
Albumine et bile dans Îles urines. 

Le soir, temp. 37°,9 et pouls à 64. On a administré une 
potion contenant 1 gramme d’acide gallique. 

S avril— Temp. m. 37°,6 ; pouls à 60. Il existe à peine 
une hémorrhagie des gencives. Albumine et bile dans les 
urines. On a ordonné une potion avec 0,5 gr. de perchlorure 
de fer. 

4 avril — Temp. m. 37°,2, pouls à 60 — albumine et bile 
dans les urines. Légère épistaxis — Le soir, temp. 37°,2 
pouls à 58. On continue le perchlorure de fer. 

5 avril — Temp. m. 37°,2 à 37°,8, pouls de 56 à 60. On 
continue le perchlorure de fer. Les hémorrhagies disparaissent. 
Urines avec de l’albumine, de la bile et un peu de salicylate de 
soude. Nuit calme. 

Ô avril — Temp. m. 379,3, et le soir 37°,2. Pouls à 56. 
Peu d’albumine et de bile dans l’urine; on administre l’eau 
anglaise. 

7 avril — Temp. m. 370,6 ; pouls à 48°. Le soir temp. 389,5, 
pouls à 56, assez d’albumine et peu de bile dans l’urine. On con- 
tinue l’eau anglaise. 

S avril — Convalescence. 


Sixième observation 


Antonio Francisco Quintella, 11 ans, Portugais, demeurant 
rue de la Misericordia. Est malade depuis quelques heures 
seulement. Phénomènes de la 1° période nettement accusés. 


Degree 


Est entré le 12 avril. Temp. m. 380,6, le pouls battait 120 
pulsations par minute. Le soir la temp. est de 400,2 et le pouls 
à 130. Agitation. Dans la matinée absence d’albumine et de bile 
dans l'urine. 

Le soir on trouve dans ce liquide un peu d’albumine. On 
prescrit une injection de 1/4 de gramme de salicylate de soude et 
une potion contenant 4 grammes du même sel. 

On administre en outre une potion au bromure de potassium. 

13 avril — Temp. m. 39°,4 et le soir 39°,7. Pouls à 108. 
— Urines sans albumine et éliminant du salicylate en petite 
quantité. Même médication que la veille. Nuit calme. 

14 avril — Temp. m. 380,1 et le soir 38°,3. Pouls à 76. 
Urine sans albumine, sans bile et éliminant le salicylate. Vo- 
missements jaunes dans la matinée. Epistaxis. On donne la 
potion de perchlorure de fer. 

15 avril — Temp. 36,8, pouls à 66. On prescrit la potion 
tonique de Jaccoud. 

16 avril — Temp. m. 37,4. On continue la même potion. 

17 avril — Temp. m. 379,3 et le soir 860,9. Même trai- 
tement. 

18 avril — Convalescence. 


Septième observation 


Miguel da Costa, 25 ans, Portugais, est entré le 19 mars 

aprés quelques heures de maladie et présente tous les symptô- 
mes de la 1° période. 
Temp. entre 409,2 et 409,6, pouls à 96. Urine sans albumine 
et sans bile. On administre l'huile de ricin et eusuite 8 gram- 
mes desalicylate en potion et on injecte 1 gramme du même 
médicament. 

20 mars — Temp. 389,1, pouls à 84. Urine contenant 
un peu d’albumine et éliminant du salicylate. Continue à 
prendre une potion au salicylate (8 grammes). 
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21 mars — Temp. m. 370,4 et le soir 372,4, Pouls entre 88 
et 90. Urines albumineuses dans la matinée ; elles cessent de 
l'être dans la soirée. 

Même traitement. 

£2 mars — Apyrèxie — Urines sans albumine, sans bile 
et éliminant le salicylate. On prescrit la potion de Jaccoud. 

23 mars— Convalescence. 


Huitième observation 


José Pimentel, Portugais, demeurant rue Sept de Septembre 
n. 167, est entré le 20 mars présentant tous les phénomènes de 
la première période. Température 399,8 ; 100 pulsations. Prend 
un gramme de calomel et deux heures après 60 grammes 
d'huile de ricin; après l'effet purgatif, il commence à prendre 
une potion contenant quatre grammes de salicylate de sou le. 
On fait aussi une injection hypodermique avec un décigramme 
du même sel à cinq heures du soir. Des sinapismes aux mollets. 

21 mars— Température m. 40° et le soir 382,8. Pouls à 
86. Peu d’albumine dans les urines. On continue la potion 
avec une dose double de salicylate. 

22 mars— Température 38,03 ; pouls à 80. L'albumine con- 
tinue dans les urines. La même potion avec 8 grammes de 
salicylate. La nuit agitation, que nous combattons par une po- 
tion au chloral. 

23 mars — Température 38,°5, 72 pulsations. Beaucoup 
d’albumine dans les urines. On continue la potion seulement 
en réduisant de moitié la quantité de salicylate. 

24 mars— Température m. 870,8 et le soir 399,3. Pouls à 
60 et 62. Beaucoup d’albumine dans les urines qui éliminent du 
salicylate. Bourdonnements dans les oreilles et céphalalgie, 
effets de l'absorption à haute dose du salicylate. 
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On ramène la dose de ce sel à 1/2 gramme et on prescrit en 
même temps la limonade sulfurique. 

25 mars— Température 380.7, pouls à 58 dans la matinée ; 
température de 399,9, pouls à 78 dans la soirée. Les bourdonne- 
ments et la céphalalgie continuent. On continue l’administra- 
tion de la potion avec 1/2 gramme de salicylate en l’alternant 
avec la potion de Jaccoud. 

Les urines éliminent en assez forte proportion de l’albumine, 
de la bile et de l’acide salicylique. 

26 mars— Température m. 389,5 ; pouls à 72. Tempéra- 
ture dans la soirée 39°, pouls 72 Urines trés albumineuses 
continuant à éliminer du salicylate. Sommeil tranquille. 

27 mars— Température m. 399,7; le soir 380,4. Pouls le 
matin 72. et le soir 60. Urines comme le jcur antérieur.— Dou- 
leurs intestinales et constipation. 

On administre une limonade purgative de citrate de mag - 
nésie ; on continue le salicylate. 

28 mars— Température 379,8. pouls à 50. Urine contenant 
beaucoup d’albumine, qui ne révèle pas de salicylate. 

On suspend la potion au salicylate et on prescrit la potion 
Jaccoud. Dans la soirée la température a été de 370,2 et le pouls 
à 60. Albumine et traces de bile dans l'urine. 

29 mars— Température m. 37°,2, pouls à 52. Le soir, tem- 
pérature 369,6, pouls à 52. Urine comme le jour antérieur. 
Léger œdème des paupières — Même traitement. 

30 mars — Température m. 869,5 ; le soir 369,2. Pouls le m. 
48 ; le soir 44. Les urines contiennent assez d’albumine Ex de 
bile. Même traitement — Vin du Porto. 

31 mars.— Apyréxie complète. Absence de bile et d'al- 
bumine dans les urines. Même traitement. 

1 avril — Temp. 362,6. et 36°,4. Pouls à 42. Le soir 
absence complète d'albumine dans les urines. 

2 avril,— Convalescence. 
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Neuvième observation 


Domingos Esteves Seabra, espagnol, 16 ans, est entré le 
6 avril ayant un jour de maladie. Tempérament lymphatique, 
constitution régulière. Symptômes de la première période. 
Température m. 399,2 et le soir 402,6. Pouls à 90. Le 
soir vomissements jaunes ; à 8 heures du soir épistaxis, et 
à 12 h. 45 on lui fait une injection de 0,85 cgr. de salicylate de 
soude, et à 5 h. 1/2 on pratique une autre injection d’égale 
dose. [ntérieurement, la potion tonique de Jaccoud. Urine 
contenant une assez forte porportion d’albumine. A dix heures 
et demi de lanuit, anxiété, vomissements, dyspnée, barre épi- 
gastrique ; dans les vomissements on découvre des pellicules 
noires. 

7 avril — Temp. m. 392,2 et lesoir 409,1. Pouls m. 84 
et le soir 92. Urines contenant beaucoup d’albumine et un peu 
de salicylate; le soir elles ne révélent plus la présence de ce 
sel, la médication a été potion tonique de Jaccoud et injection 
hypodermique de 1/2 gramme de salicylate de soude. 

8 avril.— Température m. 382,5, pouls à 98. Le soir temp. 
37,07, pouls à 92. Urines contenant de l’albumine. Erythème 
scrotal en voie de desquammation. Potion à l'iodure de fer. 

9 avril— Température m. 37°,7; le soir 38°. Pouls le 
matin 88 et le soir 80. Un peu d'albumine et des vestiges de 
bile dans les urines. Même traitement. 

10 avril— Température m. 389,2, pouls 66. Le soir, 
temp. 38°,1, pouls 80. Urines comme le jour précédent. Même 
traitement. 

11 avril — Température 379,5; pouls à 64. Urines dans le 
même état. Même traitement. 

12 avril— Température 37°,2 ; pouls à 74. Même état. 

13 avril— Température 370,1. Urines contenant beau- 
coup d’albumine. Forte hémorrhägie par l’érythème scrotal, 
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qui cesse par l'application topique du perchlorure de fer. Le 
soir la temp. était de 370,1 et le pouls à 68. 

14 avril— Température 379,5 ; pouls, à 70. Urines sans 
albumine et sans bile. Potion de Jaccoud. Petite eschare au 
bras droit; pansement avec la pommade phéniquée. 

15 avril— Température 370,5. Même potion. 

16 avril— 37,3 et 37. 

17 avril— Convalescence. 


Dixième observation 


Caetano José da Silva Oliveira, Portugais, demeurant rue 
du Bom-Jardim n. 167. Symptômes de la seconde période. 
Teinte ictérique généralisée, 88 pulsations : temp. m. 370 et 
le soir 360,5. 

Urine contenant de l’albumine et de la bile, on donne la même 
potion avec 1 gramme de salicylate de soude et on fait une 
injection hypodermique du même sel à 5 heures du soir. 
Entrée le 20 mars. 

A mars — Temp. m. 362,5 et le soir 360,4. Pouls à 71 le 
matin et à 64 le soir. Urines dans le même état ; on continue le 
Salicylate intérieurement à la même dose. 

22 mars — Temp. 360,8, pouls à 60. Peu d'albumine et un 
peu de bile dans l'urine. Potion tonique de Jaccoud. 

23 mars— Temp. 36° à 360,6. Pouls à 60. La teinte 
ictérique se dissipe. Il n’y a presque plus d’albumine et de bile 
dans l'urine. Même traitement, 

24 mars — Convalescence. 


Onzième observation 


José Teïxeira Guimaräes, Portugais, 26 ans, entré le 13 
avril 1883— a cinq jours de maladie. Phénomènes de la 2° 
période nettement accusés. Temp. 389,5, Pouls à 72. Le soir, 
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émission d'urine sans albumine. On fait une injection hypoder- 
mique de salicylate de soude de 25 centigrammes ; on répète le 
soir la même injection ; il a bien passé la nuit. 

14 avril — Température 36°,8 — Urine avec de l’albumine. 
Potion de Jaccoud par verres à bordeaux. Le soir la tempéra - 
ture était de 370,6 et le pouls marquait 60 battements. 

L'amélioration continue les jours suivants et le 20 le malade 
reçoit son eœeat. 


Douzième observation 


Joäo Manoel Rua, Portugais, 22 ans, arrivé depuis peu au 
Brésil. Est entré le 30 mars, présentant tous les phénomènes 
de la 22 période. 

On pratique une injection d’un 1/2 gramme de sahcylate 
de soude dans la matinée et une autre de même force dans la 
soirée. Vésicatoire à l’hypochondre droit. Avant l'injection, la 
température était de 39° et le pouls était à 66; le soir la 
température était de 39°,4 et le pouls marquait 82 battements ; 
comme on soupçonnait de l’anurie, on a pratiqué à 2 heures de 
l'après midi une injection d'acide picrique. On a prescrit 
aussi une limonade sulfurique pour boisson ordinaire. 

Le soir l'analyse des urines a démontré la présence d'un peu 
d’albumine, mais on n’y a rencontré ni bile ni acide salicylique. 

31 mars — Température dans la matinée 389,8, pouls à 84. 
Urines albumineuses. Dans le but de modérer les vomissements 
on prescrit la potion de Rivière; on donne en outre une 
potion ferro-iodée et on fait une nouvelle injection d'acide 
picrique. Le soir le thermomètre a marqué 389,7, le poulss 
étant à 84. 

Les vomissements n'ayant pas cessé, on prescrit une potion 
avec de l’oxalate de cérium. Nuit calme. Emission d'urine ré 
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1 avril— Les vomissements reparaissent, au commence- 
ment jaunes et finalement noirs. On Suspend la potion d’iodure 
de fer et on donne l’oxalate de cérium 0,3 ; elixir de Mac- 
Mund 12 gouttes, sirop de fleurs d'oranger 30 grammes. La 
température dans la matinée était de 370,3 et le pouls marquait 
100 ; le soir la température était de 38,2 etle pouls à 80, 
filiforme. 

Les urines ne révélaient pas l’acide salicylique, mais conte- 
naient beaucoup d’albumine.— Nuit calme. 

2 avril— Temp. m. 380,7 ; pouls à 85. On continue la 
potion d’oxalate de cérium. Le malade n’a pas vomi. On applique 
un cataplasme laudanisé sur le bras où ona pratiqué l'injection 
du sel salicylique afin de combattre une zône inflammatoire qui 
s'est produite autour de la piqûre. Le soir, la température 
à été de 38°,9 et le pouls à 100. Les urines contiennent une 
assez forte proportion d’albumine et de bile. 

3 avril — Temp. 380,7 ; pouls à 88, on revient à la potion 
ferro— iodée. 

4 avril — Temp. m. 38,4; pouls à 84. Potion tonique 
de Jaccoud. Un érysipéle s’etant déclaré dans un des bras, on 
fait des embrocations avec le perchlorure de fer. Le soir, la 
température est de 390,5; pouls à 92. Urine avec beaucoup 
d'albumine et de bile. 

5 avril — Temp. entre 380,4 et 380,6; pouls entre 88 
et 72. Urines avec de l’albumine et de la bile. Un abcés 
s'étant formé au bras, on le dilate et il s’en écoule une grande 
quantité de sang noirâtre. 

Ô avril — Etat général bon. Temp. m. 380,5 et pouls à 
72. Le soir, temp. 37°,3 et pouls à 84. Urines comme le 
jour antérieur, potion Jaccoud; lotions à l’eau phé- 
niquée sur le bras. Dans la soirée, abondante émission 
d'urine contenant peu d’albumine et une forte proportion 
de bile. 
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7 avril— Temp. m. 86, pouls 84. Le soir, temp 36,7, 
pouls 68.— Urines dans le même état. Même traitement. 

Jours 8, 9, 10, 11, 12, 13, 14. Améliorations progressives. 
Convalescence. 


Treiziéeme observation 


Pedro Figueira, Espagnol, 23 ans, demeurant rue D. 
Manoel 24, est entré le 22 avril 1883, ayant quelques 
heures de maladie seulement. Symptômes de la 19° période 
franchement marqués. On administre 50 grammes d'huile de 
ricin et une potion diaphorétique avec 6 grammes de salicylate 
de soude. La température était de 389,7 à 399,3, le pouls 
de 78 à 76. Urines sans albumine et sans bile. 

23 avril — Temp. 370,2, pouls à 74. Urines peu albumi- 
neuses. On a fait 2 injections d’un 1/2 gramme de salicylate 
de soude, une dans la matinée, et une autre dans la soirée. 
Potion diaphorétique avec 6 grammes de salicylate. 

24 avril— Temp. m. 87; le soir 36°,9, Pouls m. 74 ; 
le soir 60. Urine avec de l’albumine et peu de bile, éliminant 
du salicylate. 

25 avril —et les jours suivants, l'amélioration se continue. 
Maladie avortèe à la 1° période. Guérison. 


Quatorzième observation 


Juliäo Augusto Trigo, demeurant rue du Principe 108, Por- 
tugais, est entré le 21 mars. Phénomènes de la 2° période— 
Temp. m. 379, 2, pouls à 64.— Urines contenant de l’albu- 
mine. On fait une injection hypodermique avec 3 décigrammes 
de salicylate de soude, dans la matinée ; le soir on répète 
l'injection avec la même dose. 

Vésicatoire à l'hypochondre droit pour combattre une grande 
augmentation de volume du foie. 


» PF ” ” be nn 
remains 
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Eau alcoolisée pour boisson ordinaire. Vin de Porto 100 
grammes. Le soir la température a été de 36°, 9 et le pouls 
à 66. Grande quantité d’albumine dans les urines. Etat gé- 
néral mauvais. 

22 mars — Hoquet pendant toute la nuit. Nausées, oppres- 
sion épigastrique. Beaucoup d’albumine dans les urines.— Res- 
piration stertoreuse.— Orthopnée. Temp. m. 36°, 8, pouls 80. 
On administre : eau de inélisse 400 gr.; salicylate de soude 
3 grammes. Elixir parégorique 8 grammes. Il y a du délire 
dans la soirée accompagné d’un pouls filiforme marquant 
76 battements et d'une température de 39°. Plaintes lamen- 
tables.— Mort à 6 heures du soir. Ce malade avait déjà six 
jours de maladie. 


Quinzième observation 


Eduardo de Mello Cardozo, 13 ans, Portugais, demeurant 
rue d'Hospicio 126: Esttombé malade à 9 heures du soir le 
23 mars et est entré à l'hôpital le 24.— Phénomènes de la 
1° période.— Temp. 39, 2; pouls à 108 dans la matinée. On 
prescrit l'huile de ricin et aprés effet, une potion contenant 
4 grammes de salicylate de soude.— Urine sans albumine ; 
le soir elle éliminait de l'acide salicylique. Le soir, temp. 
40°, 1 et pouls à 92. On répète la dose de salicylate. 

25 mars — Temp. m. 40°; pouls à 114. Urine sans 
albumine, mais contenant de l'acide salicylique.— Langue 
sèche — Soif.— Délire. On élève à 8 grammes la dose de 
salicylate de soude == Limonade sulfurique à volonté. Vési- 
catoire à l’épigastre.— Dans la soirée, vomissements noirs; 
la température est à 399,9 et le pouls à 96. Urines con- 
tenant de l’albumine et du salicylate. Ce dernier sel s'éliminait 
également par la sueur ainsi qu'on l’a vérifié au moyen du 
perchlorure de fer. On ordonne une potion ferro-iodée dans 


la soirée. À minuit, sommeil calme. 
28 
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26 mars — Temp. m. 38° Pouls à 90. Urine très albu- 
mineuse. Le soir température 39 et pouls à 100. Agitation. 
— Vomissements que l'on essaye de modérer en administrant 
la potion de Rivière, on prescrit en outre un lavement pur- 
gatif avec de l’assafætida et la potion ferro-iodée. 

26 mars — Agitation. Sub-délirium. Anurie; le cathé- 
terisme livre passage à un verre d'urine albumineuse. Temp. 
38°, 2, pouls à 102. Le soir, délire furieux, vomissements 
noirs. Hematémèse. Mort. 


Seizième observation 


Manoel Borges, Portugais, 23 ans; malade depuis 1 jour, est 
entré le 29 mars. Phénomènes de la 1° période.— Pouls 82. 
— Temp. 38,° 5dans la matinée. Le soir température de 39,25; 
pouls 80. Peu d’albumine dans les urines. Deux injections 
hypodermiques de salicylate, une à midi et l’autre à 6 heures 
du soir contenant chacune ‘, gramme de salicylate. 

30 mars — Temp. 38,°3 pouls à 64. dans la matinée. 
Le soir temp. 39,° 2, pouls à 70; albumine et acide salicylique 
dans les urines qui ne révèlent pas de bile. On fait une troi- 
sième injection d'un gramme de salicylate de soude. Etat gé- 
néral encourageant. 

31 mars — Même état, 

1 avril — Temp. m. 37,26, pouls à 68. Le soir températ. 
87.0 6, pouls à 64. Urine avec assez d’albumine; il n'y a ni bile 
ni acide salicylique: on prescrit l’eau anglaise. 

2 avril — Températ. m . 37°, 1, le soir 37°, 2. Pouls le 
matin 52, le soir 60. Urines comme le jour précédent; on con- 
tinue l’eau anglaise. 

3 avril — Convalescence.-— La maladie a été enrayée à la 
1° période. 
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Dix-septième observation 


Joaquim Duarte de Oliveira, Portugais, 30 ans, demeurant 
rue du Principe 58, est entré le 8 avril aprés 3 jours de 
maladie. Symptômes de la 2e période. Temp. 390, 2, pouls à 
100. On prescrit l'huile de ricin, la potion ferro-iodée et 
une injection d'un 1/2 gramme de salicylate de soude. 

4 avril — Temp. 40°, le pouls à 72.— On continue la 
potion.— On fait 2 injections hypodermiques de 0, 25 chacune 
de salicyltate de soude. Le soir, les urines révèlent de l’albu- 
mine et de la bile, 

5 avril — Temp. m. 37.0 7;pouls à 72. Même potion. 
Nouvelle injection hypodermique de 0, 25 de salicylate de 
soude. Le soir, les urines révélaient de l’albumine et de la bile, 
la température étant de 399, et le pouls à 88. 

6 avril— Temp. 38°, 3 le matin, et 38.03 le soir. Pouls le 
matin à 92 et le soir à 88. Le matin albumine et bile dans les 
urines, le soir de l’albumine seulement. On continue la potion. 

7 avril— Etat général bon.— Températ.: 89°, 2, pouls à 
84. Urine dans le même état. Même traitement. 

8 avril — Températ. m. 36°,6, le soir 39.° 7. Pouls à 
66 le matin, et 96 le soir. Même traitement. 

9 avril — Températ. 370,8, pouls entre 88 et 80. Urines 
dans le même état, 

10 avril — Températ. 37°,6, pouls à 88 dans la matinée. 
Le soir, températ, 380,3, pouls 88. Même médication. Urines 
comme le jour antérieur. 

11e 12 avril — L'amélioration continue. Convalescence. 


Dix-huitiôme observation 


José Pina, Portugais, 27 ans, demeurant rue de S. Leo- 
poldo, est entré le 22 avril ayant seulement quelques heures 
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de maladie. Première période, températ. 390,5; pouls à 88 le 
matin, etle soir températ. 399,7 et pouls 92. Urine sans al- 
bumine ni bile. On prescrit l'huile de ricin et une potion dia- 
phorétique avec 8 grammes de salicylate de soude. 

23 avril — Temp. 390,7. Le pouls à 102. Urines albu- 
mineuses contenant de l'acide salicylique ; continue la même 
potion. | 

24 avril — Temp. 38°,2, pouls entre 94 et 90. A 1 heure 
de l’aprés midi abondante diaphorèse, délire. On prescrit une 
potion calmante. A’ deux heures, vomissement jaune. Urines 
albumineuses. On continue la même potion et on fait deux 
injections de salicylate de 1/2 gramme chacune. 

25 avril — Temp. 37°,5. Urines dans le même état. 
Grande agitation. Dyspnée. Il est mort à 1 heure de l’après 
midi. 


Dix-neuviéme observation 


Joâo Perez, Espagnol, 35 ans, rue da Conceicäo n. 90, est 
entré avec un jour de maladie le 23 mars. Première période. 
Pouls à 92. Températ. 380,8. 

Urine sans albumine. On prescrit la potion de salicylate. 
Le soir températ. 389,5. La nuit vomissement noir. 

R4 mars — Températ. m. 38’, pouls à 80. Le soir, tempé- 
rat. 389,4, pouls à 84. On continue la potion avec 1/2 gramme 
de salicylate, on administre en outre la potion tonique de 
Jaccoud. N'a uriné qu'à huit heures du soir seulement et au 
moyen du cathéterisme qui a donné issue à 8 grammes d'urine 
contenant beaucoup d’albumine et assez de salicylate. 

25 mars — Temp. m. 38,8, pouls à 80. Agitation. Urines 
albumineuses, éliminant de l'acide salicylique obtenues au 
moyen du cathétérisme et seulement dans une proportion de 
quelques gouttes. Vésicatoire à l’épigastre. Le soir, temp. 38°, 
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pouls à 78. Limonade chlorhydrique. Injection d’un demigram- 
me de salicylate de méthyle dans la région rénale. 

Nouveau sondage à 7 heures du soir au moyen duquel on 
extrait 2? grammes d'urine contenant beaucoup d’albumine. 
Contractures dans les membres. Apitation, délire. Mort à minuit. 
Cas fulminant. 


Vingtième observation 


Antonio Pereira Nunes, Portugais, 27 ans, est entré le 26 
mars, ayant un jour de maladie. Températ m. 38°,9, pouls 
à 100. Urines sans albumine. Les symptômes font classifier 
la maladie dans la 1° période. On ordonne l’huile de ricin, et 
ensuite une potion avec 6 grammes de salicylate de soude. 
Limonade sulfurique à volonté. Le soir la température a été de 
399,2, le pouls à 100. 

27 mars — Temp. 40°, pouls marque 100 battements. On 
continue la potion avec 7 grammes de salicylate. Les urines 
présentaient le soir peu d’albumine et une forte proportion 
d'acide salicylique ; on n’y découvrait aucune trace de bile. Le 
soir la température a été de 409,1; le pouls marquait 104 
pulsations. 

28 mars — Températ 382,2, pouls à 108. Urines avec de 
l’albumine et de l’acide salicylique, pourtant sans bile. On con- 
tinue la potion avec 4 grammes d’acide salicylique. 

29 mars — Température 37°. Pouls à 68 dans la matinée. 
Urines avec de l’albumine et: de l'acide salicylique. Le soir, 
température 36°,5, pouls à 73.— Même traitement. Etat encou- 
rageant. 

30 mars — Température m. 36°,1 et le soir 389,2, pouls le 
matin 68, le soir 72. Eau anglaise et vin de Porto. 

1 avril — Température durant la journée 37°, pouls à 54. 
Même traitement. 
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2 avril — Température entre 862,9 et 370,2, pouls entre 
98 et 56. Urinés sans albumine. On continue l’eau anglaise. 

3 avril — Franche convalescence. La maladie a avorté à la 
première période. 


Vingt-et-unième observation 


Manoel Gomes Coelho, Portugais, 25 ans, demeurant impasse 
de Bragance n. 10. Est entré le 4 avril ayant quelques heures 
de maladie.— Phénomènes de la première période. Température 
38°,9, pouls à 88.— Beaucoup d’albumine dans les urines. On 
prescrit de l’huile de ricin. Injection hypodermique de 0,8 
de salicylate de soude.— Potion iodo-ferrée. 

5 avril — Température m. 37°,8, pouls à 72 — Tempéra- 
ture le soir 37°,8, pouls à 78. Urine avec beaucoup d’albu- 
mine, mais sans bile et sans acide SONT TEs On continue la 
potion. 

6 avril — Température m. 370,5, et le soir 382,9, pouls le 
matin à 68 et ie soir à 60. Urines avec beaucoup d’albumine. 
Même traitement. 

7 avril — Température m. 370,8, et le soir 370,3. pouls le 
m. 64 et dans la soirée 63. Urines le soir sans aline, sans 
bile et sans acide salicylique. 

8 avril — Température entre 37° et 370,4, pouls à 52et 56. 
Urines albumineuses. Même potion. 

9 avril — Franche convalescence. 


Vingt-deuxième observation 


Manoel Rodrigues Lerios, espagnol, 19 ans, demeurant rue 
des Andrades n. 4. Est entré le 11 avril avec un jour de 
maladie.— Symptômes de la première période. Température 
m. 39°,2; pouls à 100. On prescrit huile de ricin et potion avec 
un gramme de salicylate de soude. 
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Le soir, température 399,8, pouls à 100. N'a pas uriné. On 
pratique deux injections hypodermiques de salicylate de soude 
d’un 1/2 gramme chacune. 

12 avril— Température m. 409,2, le soir 40°, poulsle matin 
et le soir 95. Il a uriné le soir, sans éliminer d’albumine, ni 
bile, ni acide salicylique. On prescrit une potion avec huit 
grammes de salicylate de soude. 

13 avril— Température 389,2, pouls à 84.— Urine avec 
beaucoup d’albumine, sans bile, mais éliminant de l'acide sali- 
cylique. Même traitement. 

14 avril— Température entre 37°,6 et 38, pouls à 60. On 
fait une injection avec 0,25 de salicylate de soude. Intérieu- 
rement une potion avec quatre grammes du même sel.— Urines 
sans albumine et éliminant beaucoup d'acide salicylique. 

15 et 16 avril— Améliorations progressives.— Tempé- 
rature 37°, pouls à 46°.— On donne la potion tonique de Jac- 
coud. Gruérison. 


Vingt-troisième observation 


Antonio Rodrigues Lima, Portugais, demeurant rue de 
S. Pedro n. 37 est entré le 21 mars avec les symptômes de la 
première période. Température m. 39,8, pouls à 104. Urines 
sans albumine. On prescrit une potion avec 10 grammes de sa- 
licylate de soude. Le soir température 399,5, pouls à 104. 

22 mars— Température 37°,9, pouls à 90. On continue la 
même potion. 

23 mars— La température monte à 39°,5 et les pulsations 
à 112. Urines avec de l’albumine et de l’acide salicylique. Il 
prend une potion avec 12 grammes de salicylate de soude.— 
Température le soir 88°,7, urines sans albumine. 

24 mars— Température m. 37°,6, pouls à 80. Urines sans 
albumine, mais avec de l'acide salicylique. On continue la 
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potion avec 1/2 gramme de salicylate de soude. On prescrit 
également la potion tonique de Jaccoud. Le soir, température 
379,8 ; pouls à 80. 

25 mars — Température m. 360,6, pouls à 74. Urines dans 
le même état.— Même traitement. Le soir, la température a 
été de 379,1 ; le pouls à 72. 

206 mars -- Température entre 362,9 et 369,1, pouls à 60. 
On prescrit la potion tonique de Jaccoud. 

27 mars — Température 36°,5, pouls 56-58. 

28 mars — Convalescence — Maladie avortée à la première 
période. 


Vingt-quatrième observation 


Joaquim de Almeida, Portugais, 29 ans., demeurant rue 
d'Espirito Santo 87, est entré le 11 avril ayant huit jours de 
maladie. 1l présentait les symptômes de la 2° à la 32 période. 
Temp. m. 88°,4, pouls à 80. Hémorrhagies buccales et gengi- 
vales. Urines ayant beaucoup d’albumine. 

On a administré une potion contenant 1/2 gramme de salicy- 
late de soude alternant avec une potion au perchlorure de fer. 
Le soir la température était de 39°, 1 et le pouls à 84. 

12 avril— Temp. m. 38,1, pouls à 72. Le soir téempérat. 
37,1, pouls 68. Urines avec de l’albumine et de la bile. Même 
traitement. 

13 avril — Temp. entre 360,8 et 370,1, pouls à 68. Urines 
avec beaucoup d’albumine et un peu de bile. Potion tonique 
de Jaccoud. 

14 avril — Températ 36°,1. Urines dans le même état. Les 
hémorrhagies continuent. On prescrit l'acide gallique. Le soir 
la températ. 360,3, pouls à 52. 

16, 17, 18 avril — L'amélioration continue, même traite- 
ment. 

19 avril — Convalescence. 


Vingt-cinquème observation 


Alves do Valle, Portugais, demeurant rue des Ourives 
n. 129. Est entré le 21 mars présentant les phénomènes qui 
caractérisent le passage de la 12° période à la 2°. Temp. 380,2, 
pouls à 80. Foie très augmenté de volume. On prescrit une 
potion avec 3 grammes de salicylate de soude et un vésicatoire 
à l'hypochondre droit. Le soir la températ. a été de 390 et le 
pouls à 84 ; albumine dans les urines. 

22 mars — Température 380,4, pouls à 80. Urines dans le 
même état. Même traitement. 

23 mars — Températ. 379,2; pouls à 62 dans la matinée. 
Le soir, températ. 379,5 ; urines sans albumine, mais éliminant 
de l’acide salicylique. On prescrit la potion tonique de Jaccoud. 

24 mars — Temp. 379,2, pouls à 64. Urines comme le jour 
précédent. Même traitement. 

29 et 26 mars —Température et pouls normaux. Conva- 
lescence. 


Vingt-sixième observation 


Manoel Mendes Corrêa, Portugais, 20 ans, demeurant rue 
de la Misericordia 32, est entré le 27 mars ayant deux jours de 
maladie. Phénomènes de la 1° période. Prescription : huile de 
ricin et potion avec 6 grammes de salicylate de soude. La 
température qui dans la matinée était de 399,8 et le pouls de 88 
était dans la soirée de 389,1 et le pouls encore de 88. Urines 
dans la matinée sans albumine, qui s’est manifestée dans la 
soirée ; elles ne contiennent ni bile, ni acide salicylique. 

28 mars — Températ. m. 89,7, pouls à 94. Urines sans 
albumine et sans bile, mais éliminant de l'acide salicylique. On 
continue la potion avec 7 grammes de salicylate. Le soir 
températ. 399,1 et pouls à 84. 
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29 mars— Températ 37°, pouls à 76 dans la matinée. 
Urines dans le même état. 

30, 51 mars, 1* et 2 avril — L'amélioration continue : 
convalescence. 


Vingt-septôme observation 


Paulo Alves Ramalho, Portugais, 16 ans, demeurant rue du 
Sacramento, est entré le 12 avril ayant quelques heures de 
maladie. Phénomènes de la 1° période. Températ. 409,1 ; 
pouls à 120 dans la matinée. On prescrit l'huile de ricin et 
deux injections hypodermiques de salicylate de soude le soir, et 
le matin de 0,5 gr. chacune. 

En outre, on lui administre une potion avec 2 grammes de 
salicylate de soude. Le soir températ. 382,5, pouls à 86. Le 
malade n’a pas uriné. 

13 avril — Températ. m. 870, etle soir 389,2, pouls à 
84. Urines sans albumine. Même médication. 

14 avril — Températ. 389,3. Urines comme le jour an- 
térieur. On continue la potion avec 2 grammes de salicylate. 
À midi, une injection avec.0,25 gr. de salicylate. Le soir, tem- 
pérat. 379, 7, pouls à 80. Urine éliminant de l'acide salicy- 
lique. 

15, 16 avril — Convalescence. 


Vingt-huitième observation 


Joäo Maria Rodrigues, Portugais. 80ans. Est entré le 
81 mars. Phénomènes franchement accusés de la ler pé- 
riode. Températ. m. 409, pouls, à 120. Urines avec de 
l'albumine. On prescrit 8 grammes de salicylate de soude. 
Le soir temp. 40°, 1, pouls à 104. 
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22 mars — Températ. 390,9, pouls à 104 ; langue séche, 
urines albumineuses. Potion de salicylate 8 grammes. Limo- 
nade sulfurique à volonté. Injection hypodermique de 8 déci- 


grammes de salicylate. 
23 mars — La températ. a baissé à 370, 5 et le pouls à 


84. Urines très albumineuses, extraites par le cathétérisme. 
A 8 heures 1/2 du soir, vomissements noirs, délire. À 10 
heures, état comateux. Mort à deux heures du matin. Cas 
fulminant. 


Vingt-neuvièmeo bservation 


José Farrios, espagnol, 20 ans ; est entré le 21 mars avec 
“quelques heures de maladie. Symptômes de la 1°re période. 
Dempérat. m. 400,5 et pouls à 100; le soir températ. 
40°, 8 et pouls à 114. A pris intérieurement 8 grammes de 
salicylate de soude. Urines sans albumine. 

22 mars — Températ. 39°, 8, pouls à 98. Le soir, temp. 
399, 5 pouls, à 88. Albumine dans les urines. Même traitement. 

23 mars — Températ. 390, 5, pouls à 72. Dysurie, 
Epistaxis répétées et abondantes. Application du perchlorure 
de fer intérieurement et extérieurement. 

24 mars — Temp. 39°, pouls à 120. Anxiété, délire, épis- 
taxis. À sept heures et demi convulsions tétaniformes. A huit 
heures, coma, à huit heures vingt minutes mort. Cas fulminant. 





Outre ces malades soignés à Jurujuba nous en avons eu 
d'autres à l'hôpital de Nossa Senhora da Saude, dont nous 
donnerons quelques renseignements, savoir : 


I 


_ Luiza Argent, Italienne, 50 ans, demeurant rue du Senado 
149, entrée à 6 juillet 1883. Symptômes de la 1°'° période. 


— 444 — 










Médication : Magnésie Murray avec de la teinture de 
cannelle. 

Le 7 potion avec 4 grammes de salicylate de soude, qu'on 
répète les jours suivants. 

Le 12, potion de Jaccoud. 

Elle a eu son exeat, le 15 Juillet. 


IT 


Maria do Rozario, Portugaise, 20 ans, demeurant rue 7 
Septembre 98, entrée le 24 juillet, avec les symptômes de 
1°'° période. Elle à pris du salicylate de soude intérieurement: 
Le 30 du même mois elle est sortie convalescente. 


III 


Jacintha da Cruz, Portugaise, 33 ans, demeurant rue de 
Estrella n. 1, entrée le 6 juillet, 5 jours de maladie. Elle 
a pris, à l'entrée, du calomel et de l'huile de ricin. Le 7, on 
a prescrit 2 grammes de salicylate de soude intérieurement, 
et une injéction hypodermique de 40 centigrammes du même 
médicament, qu’on a répétée dans la soirée. 

Le 8, elle a demandé son exeat. 


IV 


Santina Benati, Italienne, demeurant rue da Gamboa n. 30. 
Entrée le 14 octobre, avec 2 jours de maladie. Première 
période. | | 

Traitement : Purgatif de magnésie, potion calmante avec 
de la morphine et salicylate de soude. Limonade vineuse 


Guérie. Elle est sortie le 17. 
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Roza Roque, Italienne, 40 ans, démeurant rue d’Areal 
n. 22, entrée le 20 d'avril. 1°'e période. 

Traitement : Calomel, 0,6 gr.; et deux heures après, huile 
de ricin 30 grammes. 

Le 21, eau de fleurs d'oranger, 400 grammes; salicylate 
de soude, 10 grammes ; sirop simple, 30 grammes. Vési- 
catoire à l’épigastre. Guérie. 

Elle est sortie le 30, 


VI 


—…._ Maria Francisca Ferroti, Italienne, 28 ans, demeurant rue 
Santa Luzia. Entrée le 23 avril. 
Traitement : Huile dericin et calomel. 
Le 24, salicylate de soude, 12 grammes. Vésicatoire à l’épi- 
gastre. Elle est morte le 25. Cas fulminant. 


VII 


Maria Rodrigues, Portugaise, 28 ans, demeurant rue d’Ajude 
n. 4. Entréele 27 avril. 

Traitement : Calomel, huile de ricin. Le 28, salicylate de 
soude, 8 grammes. Vésicatoire à l'épigastre. On continue le 
même traitement les jours suivants. Guérie. Elle est sortie le 
mai. 


VIII 


Maria Minati, Italienne, 36 ans, entrée le 5 mars. Passage de 
la 1°*° à la deuxième période. Elle a pris une potion contenant 
4 grammes de salicylate de soude, dans les 5 premiers jours, et 
après la potion tonique de Jaccoud. Guérie. Elle est partie le 
16 du même mois. 

La mortalité des malades soignés à l’hospice de la Saude a 
“donc été de 12 °/,, résultat trés favorable. 


Réflexions sur Le traitement anti-parasitaire 


Je n’ai choisi que les cas compris entre la 1°'e et la deu 
xième période ; car, ainsi que je l'ai avoué depuis 1880, le 
salicylate de soude est impuissant pour enrayer les désordres 
de la 3Me période. Autant je le préconise comme avantageux 
dans les deux premières périodes, surtout dans celle d’inva= 
sion, autant je le regarde inefficace dans la phase finalede la 
maladie. Ayant expliqué ainsi la thèse que je me suis posé 
moi-même, je réponds aux affirmations calomnieuses de ceux 
quiont voulu faire croire qne ma statistique avait été détes= 
table dans le seul but de mettre en discrèdit ma méthode de 
traitement. Or, la mortalité n’a été que de 18 °/ pour la totalité 
des cas, ainsique nous venons de le prouver. 

Maintenant passons à quelques réflexions, que je crois né- 
cessaires. 

Une des objections soulevées par quelques médecins au sujet 
du traitement de la fièvre jaune par les injections hypoder- 
miques de salicylate de soude se rapportent aux lésions lo- 
cales occasionnées par ces injections. Or, ces lésions ne se 
produisent qu'avec les solutions très concentrées, et se bornent 
à de petites escharres qui laissent des plaies qui suppurent 
quelques jours, mais qui ne peuvent mettre en péril la vie 
du malade. Si les solutions sont suffisamment diluées et si 
les injections sont pratiquées en divers points, on verra ra- 
rement seproduire des abcès, les accidents se borneront à une 
aréole inflammatoire de couleur rose quise dissipe au bout 
de quelques jours. 

A propos des lésions locales je me suis suffisamment étendu 
dans le mémoire que j'ai publié en 1880. Ilexiste pourtant 
un accident sur lequel je n'ai rien dit dans ce travail et que 
je dois relater maintenant en détail ; accident qui n'a aucune 
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importance quant à la gravité, mais qui est entouré de cir- 
constances effrayantes en apparence et qui pourraient faire 
porter un diagnostic erroné à un médecin non prévenu. 
En effet, ilarrive que quelques malades de fièvre jaune, spé- 
cialement ceux qui ont des hémorrhagies, sont traités simul- 
tanément par les injections hypodermiques de salicylate de 
soude et une potion, contenant du perchlorure de fer. Tout le 
monde connaît la réaction caractéristique de l'acide salicylique 
qui consiste dans la production d’une belle couleur violette, 
lorsqu'on fait agir le perchlorure de fer. Or, cétte réaction 
se produit très facilement dans l'organisme et devient visible 
aux points où ont été pratiquées les injections hypodermiques 
de salicylate. L’absorption de la totalité du liquide injecté 
demande un certain temps ; une portion du sel est retenue 
quelque temps dans les mailles du tissu cellulaire sous- 
cutané, surtout si un travail inflammatoire ou un engorge- 
mentse sont produits 2n loco. Or, le perchlorure de fer que 
le malade prend intérieurement en même temps, va rencontrer 
le salicylate dans les points injectés et y produire un sali- 
cylate de fer. Ce corps d'une couleur d’un violette intense 
s’infiltre sous la peau et forme autour de la piqûre de l’in- 
jection une tache couleur de vin, plusou moins étendue, si- 
mulant à première vue une gangrène bien caractérisée. Un 
médecin peu instruit ou non prévenu prendrait pour tel cette 
extravasation violacée qui n’est en somme que le résultat d’une 
réaction chimique excessivement simple et un phénomène 
d'imbibition d'une substance tinctoriale, qui disparaît au bout 
de peu de jours sans l'intervention d'aucune médication 
spéciale, 

J'ai déjà observé un grand nombre de fois ce fait curieux, 
ainsi que d’autres médecins qui ont employé ma méthode de 
traitement et qui ont administré en même temps le perchlorure 
de fer. À ce sujet je citerai un incident très singulier et qui 
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a donné lieu à un lamentable événement. Je ne révélerai 
aucun nom afin de ne compromettre personne, mais je garantis 
l’anthenticité du fait. Un malade de fièvre jaune qui était 
traité par les injections de salicylate de soude et qui prenait 
en même temps le perchlorure de fer intérieurement, offrit 
dans l’un des bras sur lequel on avait pratiqué l’injection une 
vaste tache qui s’étendait de plusieurs centimètres autour 
de la piqûre. Le médecin assistant qui ne trouvait pas d'autre 
moyen d'expliquer le fait que l’attribuer aux propriétés irri- 
tantes du salicylate de soude, fut tellement frappé qu'il résolut 
de réunir plusieurs confrères en consultation. Les médecins 
appelés diagnostiquérent une gangrène provoquée par la pi- 
qûre de l'injection. Après une solennelle discussion au sujet 
du moyen thérapeutique à employer, on décida l’amputation 
du bras! 

Heureusement que se trouvait là un étudiant en pharmacie 
qui sauva la situation et le malheureux malade. En présence 
de cette détermination des experts et se rappelant de la réaction 
qui se passe entre l'acide salicylique et le perchlorure de fer, 
réaction qu’il avait souvent constatée in vitro au labora- 
toire de chimie organique de la Faculté, demanda la permission 
aux médecins pour faire remarquer que le cas actuel ne ré- 
clamait pas cette indication extrême, puisqu'il s'agissait d'une 
réaction chimique qui s'était passée sous la peau du malade, 
simulant une gangrène, mais que cette gangrène n'existait 
pas et que le diagnostic était évidemment erroné. Les médecins 
recommencèrent l'examen et ne tardèrent pas à donner raison 
à l'étudiant. Ils constatérent alors que la température dans 
les points où la tache violacée avait son siège n'avait pas 
baissé, qu'aucune odeur désagréable ne s’en dégageait et que 
l’état général de l'individu n’était pas en relation avec une 
lésion locale si étendue. En vue de ces faits, ils changérent 
de résolution et abandonnèrent le sinistre projet d'amputation. 
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On attendit ; la tache se dissipa peu à peu par une résorption 
lente et le malade se rétablit. Il faut remarquer qu'à ce 
moment les plus cruelles imprécations commençaient à s’élever 
contre ma méthode thérapeutique ; je m'estime fort heureux 
que le hasard ait voulu qu’à ce moment fût présent un de mes 
élèves plus intelligents qui ainsi d'une seule fois fit trois actes 
méritoires, puis qu'il donna aux médecins une leçon de chimie, 
corrigea leur diagnostic erroné et épargna au malade une 
mutilation et peut-être la mort. 

Depuis les nouvelles études que j'ai faites et dont l'exposé 
est contenu dans cetouvrage, de nouveaux facteurs étiologiques 
se sont présentés et dont il est nécessaire de tenir compte au 
point de vue thérapeutique. La production de diverses ptomaï- 
nes par suite du travail de destruction que les microbes exer- 
cent sur les matières albuminoïdes du sang et de tous les tissus, 
donnent lieu à des perturbations qui ne peuvent être atténuées 
par le seul usage du salicylate. 

Ce sel attaque le microbe, le rend inoffensif, le tue, mais le 
fait, en règle générale, lorsqu'il a déjà produit des ptomaïnes 
toxiques qui à leur tour vont déterminer des manifestations 
excessivement graves. En somme, outre l’agent parasiticide, 
il serait nécessaire de disposer d’un antidote chimique de ces 
ptomaïnes, qui de concert avec cet agent mette rapidement fin 
aux désordres causés par le microbe et ses produits d’élabo- 
ration. C’est un désidératum de plus à atteindre pour le perfec- 
tionement de la thérapeutique du typhus ictéroïde. 

À propos du traitement, je ne puis me dispenser de consacrer 
quelques mots à une des manifestations les plus graves de la 
fièvre jaune, l’anurie, la terrible anurie, symptôme qui a ré- 
sisté à tous les médicaments, à toutes les tentatives, même les 
plus énergiques. Nous devons dire avec Béranger-Féraud : 
« Dans la première période de la fièvre jaune, il y a toujours 


diminution de la sécrétion urinaire, quelquefois suspension 
29 


complète de cette fonction, et on a pensé que cette rétention 
des éléments uro-poiëtiques dans le sang était une des plus 
puissantes causes des accidents ultérieurs. L'idée de donner des 
diurétiques se présentait tout naturellement, et alors le nitrate, 
l'acétate de potasse ont été mélangés aux boissons. Amic em- 
ployait dans ce but la râäpure de la racine de l’arada (petiveria 
alliacea, de la famille des phytolaccacées), mais il ne pouvait 
pas mieux que les autres rétablir le cours de l'urine, de sorte 
qu’il y renonça. Je crois, pour ma part, que l'indication de ré- 
tablir le cours des urines est pressante, mais je crois aussi que 
les médicaments dits diurétiques ne produisent malheureuse- 
ment pas d’effet suffisamment efficace. »° 

Je suis parfaitement d'accord avec Féraud; l’anurie est pour 
moi le symptôme le plus terrible de la fièvre jaune. 

Il constitue pour moi une véritable équation clinique: 
anurie égal à mort. Déjà Joäo da Rosa pendant la première 
épidémie qui à sévi à Pernambuco à la fin du XVII: siècle 
disait : « La suppression des urines est un signe de mort et je 
n'ai jamais vu ou oui dire qu'unmalade y ait jamaiséchappé 
quelles que soient d’ailleurs les diligences que l’on a faites dans 
ce but. * » 

Après avoir acquis la certitude de l’inutilité de tous mes 
efforts en employant tous les diurétiques, j'eus l’idée d'avoir 
recours aux injections sous-cutanées d'éther et d’essence de té- 
rébenthine, mais sans résultat favorable. Je fus amené à faire 
cette tentative ayant en vue le mécanisme de l’anurie. Elle est 
dûe à l'obstruction des canalicules urinaires par les détritus des 
microbes et par une substance hyaline, outre la compression de 
ces canalicules produite par les infarctus apoplectiques. 


1 Béranger-Féraud = Op. cit., pag. 394. 


. 4 Ferreira da Rosa.— Tratado unico da constituiçäo postilential de Pernambuco, 
disputada 4 duvida 4. 
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Je me suis souvenu du rémède de Durande dans les cas de 
calculs biliaires et j'espérais que l'éther ou l'essence de térében- 
thine agiraient mécaniquement en désobstruant ces canalicules 
et rétablissant la filtration urinaire. Dans certains cas, j'ai noté 
que le cours de l’urine se rétablissait, mais le malade ne tar- 
dait pas à succomber au bout de quelques minutes. 

En dernier recours Je fis usage de l'acide picrique en injec- 
tions hypodermiques. Dans quelques cas de dysurie je suis 
arrivé à régulariser la fonction rénale. On sait que l'acide pi- 
crique a la propriété de se combiner avec l'urée et de former 
un picrate durée. Or, l’urée en s’accumulant dans le sang des 
anuriques et sa décomposition donnant des produits toxiques, je 
pensai qu’en Ja faisant entrer en combinaison dans l'organisme 
avec l'acide picrique, cette décomposition ne se produirait pas et 
que le picrate d’urée serait éliminé au fur et à mesure sans 
produire de désordre, d'autant plus que l’acide picrique jouit 
d’une action élective sur l'organe rénal dont il accélère le pou- 
voir de filtration. Dans les cas d’anurie confirmée, aucune de 
ces prévisions théoriques ne s’est réalisée dans la pratique ; c’est 
pourquoi tout l'effort des cliniciens doit consister non pas à 
aller chercher un remède à l'anurie, mais à trouver un moyen 
d'empêcher sa manifestation. Cependant, l'acide picrique m'a 
paru utile dans les cas de dysurie, ce qui me porte à appeler sur 
ce médicament l’attention des médecins. 
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Rapport sur les incculations préventives de la fèvre jaune durant l'épidémie qui a régné 
en 1883 et 1884, à Rio de Janeiro et présenté à S. Ex. M. Ke conseiller ministre et 
Sécrétaire d'Etat de l'Empire par Le Dr. Domingos Jow Fréire, profseur de 
chimie organique et biologique de la Faculté de Médecine de Rio de Janeiro, président de 
la Junte Centrale d'Hygiène ete. 


ExCELLENCE 


Le cycle épidémique de la fièvre jaune quia commencé à se mani- 
fester depuis le mois d'Octobre de l’année passée étant terminé et de 
rares Cas sporadiques se montra nt actuellement, je crois de mon 
devoir en qualité de commissionné par:le: gouvernement impérial pour 
étudier cette maladie, de porter à la connaissance de V. Ex. d'une ma- 
ni ère succinte le résultat pratique des recherches que j'ai faites depuis 
le 15 mars 1883, date à laquelle j'ai été chargé de cette tâche aussi 
ardue que flatteuse pour moi par M. le conseiller Leño Velloso, ministre 
de l'Empire à cette époque. 

Devant m'occuper de tous les détails qui se rattachent à cette ques- 
tion dans l'ouvrage Doctrine microbienne de la flèvre jaune, déjà en voie 
de publication par ordre du gouvernement impérial, je me bornerai pour 
le moment à soumettre à V. Ex. les travaux qui se rattachent au pro- 
blême des inoculations préventives, point capital et but final vers 
lequel tendent depuis le commencement les études que j'ai entreprises. 

Je ferai en de brefs chapitres l'exposition des faits fondamentaux qui 
m'ont amené à essayer sur l'espèce humaine ce moyen prophylactique 
et les résultats de cette première expérience qui peuvent déjà être 
appréciés sur uno grande échelle, attendu qu'aussitôt pratiquées les 
vaccinations s’est déclarée l'épidémie de fièvre jaune qui a enlevé près de 
700 victimes. 


BASES POUR LA VACCINATION 


C'est seulement après de longues et patientes expériences sur le 
pouvoir virulent du microbe de la fièvre jaune que je fus encouragé 
à l'inoculer dans l'organisme humain. J'ai compris dès le commencement 
l'immense responsabilité qui pèserait sur ma conscience au cas où un 
seul désastre viendrait réduire à néant la série de mes déductions. 
Je peux assurer à V. Ex. que dans cette grave question j'ai procédé avec 
toute la précaution, avec tout le scrupule, toute la prudence requise 
en pareils cas et la preuve c'est que jusquà ce jour je n'ai pas eu à me 
repoentir d'un seul de mes actes tendant à élucider le problème de la 
prophylaxie de la fièvre jaune, en dépit des intriguss de mes: adversaires 
et des tristes expédients aux quels ils ont eu recours pour satisfaire leur 
animosite contre moi. 

Je ne pouvais pourtant rien crainlre, parceque j'ai fait reposer 
toutes mes expériences sur les bases les plus certaines de l'expérimen- 
tation physiologique et pathologique comparées et que j'ai répété les 
faits un très grand nmbre de fois ct sous les formes les plus diverses 
d'intensité et d'organisation animale. 

En premier lieu je me suis occupé de vérifier la nature contagieuse 
de la maladie, ce que j'ai mis hors de doute au moyen d'inoculations chez 
des animaux doués de réceptivité du sang d'individus attaqués de la 
fièvre jaune; je transmis la maladie d'animal à animal, de la même 
manière que dans son évolution naturelle elle se transmet d'homme à 
homme, résultat que j'ai exposé dans une petite brochure intitulée : 
Etudes expérimentales sur la contagion de la fièvre jaune. 

Après avoir démontré le contage non seulement par ces inocu- 
lations, comme également par l'examen cadavérique des animaux 
qui présentaient des lésions en tout semblables à celles rencontrées 
chez l'homme, je m'occupai do chercher un procédé pour l'atténua- 
tion du virus microbien et je remarquai qu'après un certain nombre 
de cultures successives faites avec toute la rigueur scientifique, le 
microbe perdait une grande partie de son activité virulente et pou- 
vait, sans produire la mort être inoculé chez les mêmes animaux doués 
de réceptivité qui avaiont servi aux démonstrations de la nature conta- 
gieuse de la maladie. 


STE 


En effit les cochons d’ Inde qui étaient tous morts sous l'in- 
fluence des inoculations directes du sang et des cultures très virulentes, 
ont résisté aux cultures atténuées même lorsqu'on leur injectait cin- 
quante centigrammes ou un gramme d'une geule fois. 

Ces animaux présentaient à peine une légère élévation de tempéra- 
ture, do l'amaigrissemont, et d’autres symtômes qui se dissipaient au 
bout de trois ou quatre jours et revenaient ensuite à l'état normal primitif. 
Il existe encore à ce moment dans mon laboratoire plusieurs animaux 
inoculés depuis plus d’un an et dont la santé n’a souffert aucune 
atteinte. 

Cette remarquable atténuation des cultures m'a tellement frappé que 
je m'occupai aussitôt de vérifier si les animaux inoculés avec ces cul- 
tures gaguaient ou non l'immunité lorsqu'on leur injectait du sang 
virulent tive d'individus affectes de fièvre jaune. 

Chez 12 animaux vaccinés quelques jours avant avec des cultures 
atténuées l'injection de ce sang n'a pas produit la mort, tandis que 
d’autres animaux non vaccinés aux quels on a pratiqué la même injection 
en même temps sont tous morts. 

Je me dispose à répêèter la même expérience sur une plus grande 
échelle à la prochaine épidémie, vu qu'actuellement je ne dispose plus 
de cultures ayant une virulence mortelle. 

Ces douze cas avaient néanmoins une grande valeur pour moi et 
comme j'avais démontré physiologiquement dans plus de 50 expériences 
sur des animaux l'innocuité des cultures atténuées, j'avais des bases 
assez sûres pour mé croire autorisé à essayer sur l'espèce humuine les 
inoculations préventives en me servant des mêmes cultures. 


Il 
COMMENT ON PRÉPARE LES CULTURES 


Je n'ai jamais inoculé chez l'homme du sang ou toute autre humeur 
extraite directement du cadavre ou d'un malade de fièvre jaune, comme 
on a es’ayé insidieusement d'en propager le bruit. 

Je procédai de la manière suivante : 

J'ai fait passer le sang de malades do fièvre jaune au travers 
d’une série étendue d'animaux, auxquels je l'inoculai successivement 
et c'était le sang de ces animaux que je soumottais ensuite à la 
culture ; ét après avoir transplanté les cultures plus do quatre fois 
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que je commençais à les inoculer chez l'homme et cela après avoir 
préalablement vérifié sur des animaux si elles étaient capables de 
produire des accidents d'une certaine gravité. 

Je fais cette réflexion pour que l’on voie que je n'ai jamais pro- 
cédé à la légère, Il est évident qu'étant ainsi preparées les cultures 
du microbe qui étaient inoculées à l’homms représentaient une géné- 
ration déjà fort éloignée du microbe primitif, une dixième ou dou- 
zième descendance qui gardait ses caract:res de configuration et de 
développement propre de l'espèce et était caractérisée uniquement 
par une notable diminution de l'énergie microbienne. 

L'atténuation s'explique par le mouveau milieu dans lequel j'ai 
placé les micro-organismes, en leur faisant traverser des organismes 
d'animaux inférieurs et en les cultivant ensuite dans des ballons sté- 
rilisés, contenant du bouillon de bœuf, de la gélatine ou du lait. 

Il convient de faire remarquer que dans les intervalles épidémiques 
les cultures s’atténuent d'elles-mêmes et le microbe se ressent de telle 
sorte de l'influence de l'air, qu si dans un cas sporadique on retire du 
sang d’un malade pour l’inoculer ensuite quelques heures après sur un 
animal, il arrive très souvent qu'il n’est pas attaqué par la maladie. 

C’est pour cette raison que les cas sporadiques sont en général 
moins graves que les cas épidémiques ; le microbe sporadique est 
déjà plus ou moins atténué par les influences naturelles. 

Je suis heureux de déclarer à V. Ex., que ma méthode d'atténua- 
tion des cultures par transplantation d'une espèce animale à une 
autre espèce vient d'être appliquée avec succès par M. Pasteur pour 
graduer le virus hydrophobique, le transportant du chien, chez le 
cochon d'Inde, chez le singe, etc. 


INA 
COMMENT ON VACCINE 1 


ia timidité de mes premiers essais ne m'a pas permis comme 
cela était naturel d'introduire dans l'organisme humain une forte 


1 Après avoir été vaccinées presque toutes les personnes présentaiont les sym- 
ptômes suivants: céphalalgio supra ou intra-orbitaire, douleurs contusives lo long de 
la colomne vertébrale ou dans les membres, élévation do température (de quelques 
dixièmes do degré à un degré) sentiment de faiblosso générale, quelquefois languo 
couverte de saburre, nauséos el rarement vomissemonts, chez quelques uns j'ai noté 
snecupn dos conjonctives. Cos phénomènes n’ont jamais forcé personne à garder le 
il, 


no 


dose de culture microbienne. Pour cette raison j'ai employé dans 
presque toutes les vaccinations la méthode endermique et c’est soule- 
ment sur 20 personnes que j'ai injecté dernièrement par voie hy- 
polermique les mêmes cultures. 

Les cultures étaient lirées de ballons Pesteur avec tout le soin né- 
cessaire pour éviter l'entréo de germes étrangers et conservées dans 
de petits flacons de 4 à 8 grammes préalablement stérilisés par la chaleur 
et bouchés à l'émeri, sur la pointe d’une lancette à vaccination on 
recueillait quelques gouttes du liquide préalablement versé dans un 
verre de montre bien propre et introduites ensuite sous la peau au 
moyen de cinq à six piqures, en laissant à demeure le plus longtsmps 
possible la pointe de l'instrument afin de bien assurer l'absorption. 
Le point choisi pour pratiquer l'inoculation était la région deltoïde, 

Lorsqu'on fait usage de l1 méthode hypodermique on introduit dans 
la seringue de Pravas près d’un gramme de liquide et on injecte 
suivant le procédé usuel. | 

C'est à ce dernier procédé d'inoculation au quel je donnerai doréna- 
vant la préférence parceque c'est le plus sûr puisqu'on à la certitude 
que tout le liquide employé va exercer son influence préservatrice. 


IV 


NOMBRE DES PERSONNES VACCINÉES ET CONDITIONS DANS LESQUELLES ELLES 
SE TROUVAIENT 


J'ai pratiqué 418 vaccinations sur l'espèce humaine, non seulement 
un mois ayant l'épidémie, mais encore dans la période de la plus grande 
intensité de l'épidémie. 

L'expérience a démontré que les conditions les plus favorables pour 
être attaqué et succomber de la fièvre jaune sont : 

1° Le non-acclimatement. C’est pour cette raison que les étrangers 
nouvellement arrivés sont préférés par la maladie, ainsi que les natio- 
naux venant d'endroits où la maladie ne règne pas habituellement, 

2.° Un âge compris : a entre 16 et 30 ans (maxinum de fréquence) 
b entre 31 et 45 ans ; c entre moins d'unan et 15 ans. 

De 45 à 60 ans la maladie est plus rare ot à partir do 60 ans elle est 
excessivement rare. 

3.° Uno forte constitution qui d'ailleurs coincide avec les limites des 
âges déjà signalés. 
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4.° De mauvaises conditions hygiéniques, surtout l'agglomération 
d'individus offrant des conditions de réceptivité dans des habitations anti- 
hygiéniques. 

Eh ! bien; j'ai cherché à vacciner soulement les individus compris 
dans ces conditions de réceptivité morbide ; à la vérité les 418 per- 
sonnes yaccinées peuvent être réparties de la manière suivante : 


1° Ages 
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Observation importante.— Lis 111 brésiliens venaient à de rares 
exceptions près, des hauts plateaux (intérieur de la province de Rio de 
Janeiro) ou des provinces du sud, de Minas Geraes, S. Paulo ; peu des 
provinces du nord ; ils étaïont donc tous dans les conditions les plus favo- 
rables de réceptivité morbide. 
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3.0 Temps de séjour au Brésil 
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Il ya73 personnes pour leiquelles il n’y a pas de déclaration de 
temps «de séjour, mais dans ce nombre se trouvent inclus beaucoup d'en- 
fants ayant de quelques mois ou de peu d’années. 

La plus grande partie des vaccinés habitaient des es/alagens (*) et 
demeuraient dans des quartiers où la maladie a l'habitude de sévir avec 
le plus de violence, c’est-à-dire, à Cidade Nova, dans le centre du com- 
merce, et le littoral, depuis la plage de Santa Lucia jusqu’ à Botafogo, 
dans toute son extension et dans son voisinage. 

J'ai vacciné à Vassouras 37 personnes ; mais justement ces personnes 
devaient faire le voyage de Rio pendant la saison épi lémique et pour cette 
raison avaient tenu à 8e prémunir. 

De plus, on sait que tout dernièremont ont sévi à Vassouras des épidé- 
mies mortifères de fièvre jaune, et il paraît que plusieurs cas sporadiques 
se seraient déjà déclarés cette année. 

Pour ce motif, nous ne pouvons ni ne devons négliger comme élément 
de statistique les vaccinations pratiquées à Vassouras. 


V 
RÉSULTAT DES VACCINATIONS 


Pendant la saison épidémique un grand nombre des vaccinés ont ét 
attaqués par la maladie, mais d’une façon tout à fait bénigne. 

L’ épidémis terminée, on a constaté jusqu’au moment de la présenta- 
tion de ce rapport qu’il était mort de la fièvre jaune plus de 650 person- 
nes non vaccinées. 





: 1 Chambros étroitos où s’agglomèrent los ouvricrs, principalement coux d'origine 
élrangèro, 
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D'un autre côté, sept personnes parmi les vaccinés figurent sur 
les listes de décès comme étant mortes de la maladie, et même ainsi 
il règne des doutes très bien fondés sur l'exactitude du diagnostic de 
différents cas ; pour ce motif je dois faire observer à V. Ex. qu'il 
ne m'a été possible de vérifier le diagnostic que pour deux de ces 
malades. 

Admettons pourtant que les décès aïent été au nombre de sept; même 
ainsi ls taux pour cent serait excessivement favorable, puis qu’il serait à 
peine de 1,6 pour cent. 

Il yaeu des agglomérations entières d’estalagens dont jai vacciné 
presque tous les habitants épargnées par l'épidémie ; ceux seulement 
qui s'étaient refusés à se faire vacciner étaient morts comme désignés 
fatalement par la maladie, comme cela est arrivé rue du Général Cal- 
dwell n. 79, du Senado et d’Areal, comme aussi dans les îles de Nitheroy 
(Mocangué, Conceiçäo, etc). 

Enfin, dans un grand nombre de maisons où cohabitaient des per- 
sonnes vaccinces et non vaccinces, ces dernières ont été attaquées 
mortellement au lieu que les personnes vaccinéos étaient attaquées très 
légèrement ou même complètement épargnées. 

Le fait sur lequel nous devons insister est le suivant : 

D'octobre 1883 jusqu'a cette date il s’est proluit plus de 650 décès de 
personnes non vacinées et dans le même laps de temps il est à peine 
mort sept des personnes vaccinées. 

Ces 650 décès se rapportent à des individus qui se trouvaient dans 
des conditions identiques à celles où étaient les 418 vaccinés, comme 
cela ressort des données suivantes, dans lesquelles nous établissons une 
comparaison entre les uns et les autres : 


1.° Ages des non vaccinés morts de la fièvre jaune 
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Total recenser en RTE - 650 


Noire 
Nota.— Dans ce total se trouvent compris les décès depuis octobre 


1883 jusqu'à juin 1884. Depuis juin jusqu’à ce jour il s’est produit un 
grand nombre de cas sporadiques mortels. 


2.0 Nationalité des décédés non vaccinés 
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Etablissons un parallèle synoptique entre les conditions dans lesquelles 
nous primes les personnes qui se sont soumises à la vaccination ct celles 
dans lesquelles se trouvaient los personnes décédées non vaccinces: 


Nous avons vaccine de 16 à 30 ans.......... 233 personnes 
» » » de most LH Ians....... 64 » 
Morts non-vaccinés de 16 à 30 ans.......... 393 » 
» » PATEIMOIS D ID ANS... 88 » 


Ces chiffres montrent qu'entre ces deux limites d'âge j ai vacciné plus 
ou moins autant de personnes qu'il en est mort do la maladie non-vaccinéos 
et comprises dans les mêmes limites d'âge toute proportion gardée. 

Il y avait donc toutes probabilités pour que ces personnes vaccinces 
soient attaquées par l'épidémie. 
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D'un autre côte ; 


Nous avons vacciné de 31 à 45 ang. ......... 94 personnes 
» » > doMdOODIANEre-er rer 13 » 
Morts non vaccinés de 31 à 45 ans.......... 159 » 

» » » de 46 G0Mansr ere", 37 » 


Par conséquent, nous avons également vacciné entre ces dernicres 
limites d'âge un nombre plus ou moins proportionnel de personnes à 
celui des non-vaccinées qui sont mortes dans les mêmes limites. 

En somme, nous nous sommes placés, quant aux âges, dans les condi- 
tions voulues de réceptivité. 

I1 nous paraît superflu de démontrer le même fait au point de vue de 
la nationalité. 

En effet, j'ai vacciné 307 étrangers et il est mort 575 étrangers non 
vaccinés. 

Les nationaux que j'ai vaccinés venaient tous des proyinces ou de 
l'intérieur et offraient, par conséquent, toutes les conditions de récepti- 
vilé. 

Aucun d’eux n’est mort de la fièvre jaune. 

Les résidences des décédés non vaccinés sont une preuve qu'ils se 
trouvaient dans les mêmes foyers épidémiques et sous l'influence des 
mêmes causes d’insalubrité que les individus vaccinés. 

Nous pourrons nous convaincre de ces faits par la confrontation des 
deux listes nominales jointes aux annexes. 

Quoique les documents officiels que j'ai consultés ne relatent pas le 
tamps de séjour au Brésil des décédés non-vaccinés, l'expérience a tou- 
tefois prouvé que le plus grand nombre de décès a toujours lieu dans 
la première période de cinq ou six ans de séjour dans le pays infecté. 

C'est pour cette raison que j'ai choisi entre ces limites les individus 
destinés à l'expérionce ; 26 parmi eux seulement étaient au Brésil depuis 
plus de cinq ans, condition qui ne leur conférait pas même ainsi une 
complète immunité. 

Je regrette de ne pouvoir établir, d'après ces données le nombre d’é- 
trangers qui se trouvaient dans la ville pendant la saison épidémique, 
dans les mêmes conditions approximativement que celles où étaient les 
personnes vaccinées ; c’est le seul élément qui me manque pour la statis- 
tique. 

On conçoit que c’est un caleul excessivement difficile, principalement 
dans des pays, qui, comme le nôtre, ne possèdent pas de régistres d’in- 
scription réguliers, tant d'étrangers que de nationaux. 
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On doit encore faire entrer en ligne de compte les oscillations 
quotidiennes dues aux changements de résidence, variable qui ne pout 
être estimée d'une façon absolue, eton comprendra que cet élément 
devra nous être toujours peu favorable, toutes les fois que nous nous 
disposerons à faire des expériences embrassant uno population étendue. 
Toutefois nous pouvons arriver à une approximation par un moyon 
indirect. 

Nous devons partir d’un principe général, consacré par l'expérience 
dans tous les pays, à savoir : 

Que dans les épidémies très intenses la mortalité atteint la propor- 
tion de 80, 75, et 50 /, et dans celles de moyenne intensité 92, 30 et 
20 h. Tous les auteurs qui ont écrit sur la fièvre jaune sont d'accord 
plus ou moins sur ces chiffres, qui sont également vrais chez nous, 
comme ilest facile de le prouver. 

D'un autre côté, pour connaître la proportion des attaqués dans les 
conditions de réceptivité dans lesquels nous avons pris nos vaccinés, 
nous devons nous aider des résultats obtenus dans les autres pays. 
Ainsi, d'après des données, établies avec soin par le Dr. Jemble, qui 
a publié sur l’épidémiologie du Sénégal un mémoire (1881), on à 
vérifié que penlant l'épidémie de cette année, parmi les étrangers qui 
avaient de { à 3 ans de séjour dans cette région 3 sur 4 étaient attaqués 
et 2 sur 3 mourraient, ce qui pour le premier cas fournit un taux pour 
cent de 75 0}, et dans le second de G6, 6 0j. 

Partant du principe établi — que la mortalité dans les épidémies de 
grande et moyenne intensité ne varie pas sensiblement d’un pays à un 
autre, — nous pouvons calculer, en nous appuyant sur ces deux taux pour 
cent, au moins approximativement, quel est le nombre de personnes 
jouissant de réceptivité qui pendant la dernière épidémie se trouvaient 
dans notre foyer épidémique, et par suite comparer le taux pour cent 
des morts vaccinés avec celui des morts. non-vaccinés. Considérons 
les 650 non-vaccinés qui sont morts, et à peine sept vaccinés dans 
le total de 418; admettons, en outre, que la dernière épidémie a été 
d'une intensité moyenne et dont le taux pour cent a été de 35 ho, 
hypothèse qui est d'accord avec la statistique de l'hôpital de Jurujuba. 

Par conséquent, élant admise comme base la relation directe entre 
la mortalité et la réceptivité qui se vérifie par l'expérience, on voit 
que dans l'épidémie passée le calcul étant établi sur 100 inlividus do 1 
à 3 ans do séjour dans cette ville 39,4 devront être attaqués et de 
ceux-ci 13,7 devront avoir succombé. Ce résultat admis, on calcule 
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que le nombre de personnes attaquées a été de 1873, approximati- 
vement. 

Si nous caleulons le nombre des personnes jouissant de réceptivité 
qui se trouvaient dans cette ville durant l'épidémie dans des conditions 
presque semblabes à celles des vaccinés, nous trouverons le nombre 
approximatif de 4737. 

Ce chiffre étant admis probable, la mortalité pour 100 étant de 13,7 
pour ceux qui jouissent de réceptivité et de 1,6 pour 100 chez les vac- 
cinés, il s'ensuit évidemment que la mortalité des vaccinés a été de 
huit fois et demi plus petite que celle des non-vaccinés (1). 

Or, un semblable résultat est plus favorable que celui obtenu par la 
vaccine contre la variole, puis que, d’après les calculs de Bousquet, la 
mortalité produite par la variole chez les non vaccinés est cinq fois plus 
grande que chez les vaccineés. 

On pourra objecter que la base de mes calculs est arbitraire, mais 
certainement celui qui élèvera pareille objection ne sera pas capable de 
proposer une autre base meilleure, et, de bonne foi, sil allait chercher 
la relation exacte entre les vaccinés et les non-vaccinés jouissant de 
roceptivité, il trouverait probablement un résultat encore plus favorable 
à nos expériences. 

Les brillants résultats obtenus dans nos premières expériences nous 
créent l'obligation de continuer de nouvelles séries d'éxpériences, et je 
puis assurer V. Ex. qu'en communiquant un peu plus d'activité aux 
cultures, l'immunité sera conférée presque d'une manière absolue. 

Je n'ai pas la prétention de vouloir réaliser l’infaillible, ce qui est une 
utopie, lorsqu'il s'agit de sciences biologiques. M. Pasteur, lui-même, 
qui pourtant agit sur des animaux et non sur des hommes, na pas 
oblenu un préservatif mathématiquement absolu en procédant aux 
investigations sur le charbon etlo choléra des poules. 

En effet, Chamberland, l'un de ses plus zélés disciples, dit que dans 
l'année 1881, la mortalité des animaux vaccinés contre le charbon a 
été de 1 sur 740 et celle des non-vaccinés a été de 1 sur 73, c'est-à-dire, 
que la mortalité des vaccinés a été neuf fois moindre que celle des non- 
vaccinés. D'un autre coté, il résulte du rapport presenté par M. Boudet 
en 1882 que chez los moutons d’Eure et Loire vaccinés il mourt un 


1 Cost uno proportion qui so rapproche boaucoup do colle obtenue par Pastour 
dans là vaccination contro Jo charbon, yu que los dornièros oxpérioncos failos on 
Lrance démontront que la mortalité dos vaccinés ost de 9 à 40 fois inférieure à celle des 
animaux non-yaccinés. 
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animal sur 288 et de ceux qui ne sont pas vaccinés il en meurt 4 sur 27, 
c'est-à-dire, que la mortalité a été de 9 à 10 fois moindre. 

Après cette exposition, je crois devoir présenter à V. Ex. la relation 
circonstanciée des individus vaccinés, comme aussi celle des décès 
causés par la fièvre jaune, parmi lesquels on pourra vérifier les noms du 
très petit nombre de vaccinés qui par exception ont succombé. Ce relevé 
a été fait d'après des documents officiels. 

Une des difficultés contre lesquelles nous avons lutté pour établir 
notre statistique consistait dans le fait qu'un grand nombre de personnes 
avaient des noms semblables et mêmes égaux; dans un grand nombre 
de cas la divergence entre les résidences et les âges ont servi à établir 
la différence ; lorsque pourtant il existe une coïncidence entre toutes ces 
indications, V. Ex. comprendra combien il est difficile de découvrir la 
vérité. 

Nous avons été obligés de nous livrer à de longues et minutieuses 
perquisitions pour dissiper les doutes qui pouvaient se produire au sujet 
de l'identité de certains individus, travail d'autant plus épineux et 
ingrat qu'il s'est trouvé des intéressés pour répandre l'obscurité et 
l'incertitude sur le résultat de nos recherches. 

Dans la liste nominale qui accompagne ce rapport dans la colomne des 
observations V. Ex. rencontrera les particularités relatives aux individus 
vaccinés qui figurent au nombre de sept dans la liste des décès avec le 
diagnostic de fièvre jaune et dont les noms sont les suivants : 

1.0 Antonio de Oliveira Nunes, 21 ans, portugais ; au Brésil depuis 
huit mois et résidant morro Viuva. 

2.9 Emilio Butti, 25 ans, italien; au Brésil depuis trois mois et 
demeurant plage de Santa Luzia n. 73. 

3.0 Joaquim Alves Pinheiro, portugais, 26 ans, arrivé au Brésil depuis 
un an et habitant le morro Viuva. 

4.9 Joaquim Ferreira da Silva, portugais, 22 ans, il y a six ans au 
Brésil, même résidence. 

5.° Manoel Antonio, portugais, 33 ans, depuis un jour au Brésil, même 
résidence. 

6.0 Thome Simües, portugais, 22 ans, au Brésil depuis huit jours, 
même résidénce. 

7,9 Celestina Felitte, italienne, 16 ans, depuis 2 ans au Brésil, résidant 
rue du General Caldwell n. 15. 

“Nous notons que dans la rue du Areal n. 16 nous avons vacciné un 


Salvador Nocelli et qu'il figure son homonyme dans la liste des décès, 
A. 2 
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mais avec la résidence du General Caldwell n. 79. Or nous sommés 
allés dans cette auberge prendre des informations et toutes les personnes 
présentes nous ont affirmé qu'aucun des vaccinés n'avait succombé ; que 
la personne portant le même nom qui était morte n'était pas vaccinée, 
et que l'individu vacciné était parti pour lItalie vers la fin de l'épi- 
démie. Le maitre de l'hôtellerie et un grand nombre de locataires qui 
nous ont fourni ces renseignements sont prêts à en attester l’a uthenticité 
par écrit, si cela est nécessaire. 

Résumant, nous avons par conséquent sept vaccinés qui ont succombé 
gur 418 et ainsi repartis: 
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pourtant il résulte de recherches faites sur les conditions de ce quartier M 
dans la saison épidémique que l'élément paludéen est venu compliquer 


On voit que le plus grand nombre de décès a ou lieu au Moro da Viuva ; | 
tous les cas et a été très probablement la cause de la terminaison fatale k 
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de la plus grande partie d'entre eux. Quoiqu'il en soit, la maladie n’a 
pas cherché de préférence les vaccinés de cet endroit, comme méchamment 
on à cherché à l'établir, d'autant plus que le Dr. Pinto Portella et d’autres 
médecins ont soigné un grand nombre de personnes non vaccindes atta- 
quées de la fièvre jaune et qui habitaient le Morro da Viuva et les en- 
droits circomvoisins. 

Tel est, Monsieur le Ministre, ce que j'ai cru devoir communiquer au 
gourvernement impérial, pour me paraître d'importance capitale pour 
arriver à éteindre un des plus cruels fléaux qui affligent l'humanité ; 
sollicitant du gouvernement impérial l'appui qu'il n’a cessé de m’accor- 
der et donnant à V. Ex. l'assurance que si de mon côté je n'ai reculé 
devant aucun effort pour mener à bonne fin le difficile mandat dont je suis 
chargé, j'ai également rencontré chez mes auxiliaires tout le zèle, tout 
l'intérêt, tout le dévouement possibles; ce qui m’impose le devoir de 
recommander leus bons services à l’attention de V. Ex. 

La nature des travaux que j'ai distribués à chacun d'eux sera spécifiée 
en détail dans mon rapport — Doctrine microbienne de la fièvre jaune — 
que j'espère avoir l'honneur de présenter prochainement au gouverne- 
ment impérial. 


Dieu Garde V. Ex.—Illm. et Exm. M. lo Conseiller Dr. Felippe 
Franco de Sà, Ministre et Sécrétaire d'Etat de l'Empire. 


Dr. Domingos José Freire. 
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1° NOMS DES PERSONNES VACCINÉES AVEC LA CUETURE ATFÉNUÉE 


2,° NOMS DES PERSONNES NON VACCINÉES QUI SONE MORLES DE LA 
FIÈVRE JAUNE à 








RELATION DES PERSONNES VACCINÉES AVEC LA CUL 
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M non) Ibbitbesscocoowzrecnvesococ A ERA PTT OI 34 » DA rennes 
33 |Antonio Joaquim Leile ADR EZEN(E,.....-.... Doll A 5 Portugais... 
D OO) EEE 560 ovs2ouvocduocoaoonooc 0 .| 26 » » ne 
35 [Antonio Garneiro Fr rO eee tie late rtonolteseite .| 43 » D A HT ee 
36 Antonio Prata..... ae Eiellieists OPOUAH00OB00G0 000000! EN) here 
37 |Antonio Grescente ............ Pédo rite CL A0n USB 120 Hallon ee 
28 AUIONONDUANtTENEATTOEREeEE ere .| 23 » Portugais....... 
39 Antonio Gomes.. 3606obo0svonoaonnobono Booob| [2740 > Reese 
40 |Antonio Marques COMPTE Ne OBEDL0S ON ...|L 40: » » Foret 
#1 |Antonio Ramos.. É0bo00ovGon0agonavuabtoaus|| 413 » TS © 
42 |Antonio da Silva ‘Gamolleiro...... ii Don donne 20 » NC RER 5 
3 |Antonio Cesar ...... rPehocentepestece 145 » Brésilien. RS 
k4 Antonio Jorge... arreter eh DS RUE Italien. à 
45 |Antonio Corrêa de Figuciredo Boreiras ces ae 40 » Brésilien... 
26 AMTONIOMVUIB AR ersrereesenerceresserecerresse--se|N AD Portugais. ....... 
47 |Antonio He HBRDAN ASS 8 Ne RS PE PR 34 » > Éencbeas 
AS /ANtONIOMEVANEESIA Een ererenr ere. C0) 11 US » : 

49  V'Antonio de Azevedo Estrella..:.4.... NM 1% » en Ne 
50 Antonio de Ayellar Andrade.... RAD » Dre 
DA AMTONTONrALOEN Eee Teeeteeeneredeeeereene stress) RUUIE Italien ee. 
DA AMIONIOMENANCISCONeMerrerreree-errer- he ct -e|US STONES 
08 MI AMIONIOMRACCIALONeReNeererenrerec cet rec. HE OS TOO: 


TURE ATTÉNUÉE DU MICROBE DE LA FIÈVRE JAUNE 
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R. de Arealn. 46,........ COOL CODU0d 00 ADO 2 ans. 
RÉNUOIGOLOYELONMMAEE PER Re er ere 7 jours 
NIGCNENO YA SRereherecpenee > mois 


Vassouras .......... Do00Cca00bor 
RERS MR ODETTONMEMAERER EEE ere. 
Montagne da Viuva.. : Dopvoo40000 » 
R. do General Caldweil n. 79.. 0000000 000D0 UE > 
Hôpital da Saude...... o0C00C 00060008 » 
R. do General Calawell n. om ste sans ae > 


mois et 40 jours 


. 
. 
. 
. 
= 
QFFRUGURR=R 
9 
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an 


R, “do ‘Goneral ‘Gaidweli n. Hbodogssocdoobenonc > 









» OODONOC » 
Travorsoltel ON es tro ns AN CPR IT Re > mois 
RÉSAanlAIIUZr ANT 10h death en une > 16 mois 
ATMACAOMINICUNENOM)ER er eRherirer ner 
Vassouras. 
> 
» 
» 
Re toNnloloNr soceccecoecooovsroocoooce » 5 ans 
Va»souras. 
Mstarogee C6 onbadoudob no AAA 0 » mois 
nn mm mms » » 
BTE. ste DROPBATONENBANENS » 6) 
R. General Caldwell n. HA do ob One SA » 3 ans 
> » » Re ne ec A lee » 4 an 
» » » iulolalolotlele ete es 1slele/oiels le 2 4 » 
» > +1 n Mclelelelolsleleleleleletsielsiele » 4 ans 
R. do Senado n. 97...... Dec oiene ia ee > 4 an 
RrdoOSenaUonn MALB En, nement RE » kon 
RAC ETUI EE SE dToeadneur J6baou ua » 4 
R:do GénérallCaldwelln.16................ » 3 jours 
QHANTASTUUATO Arr ere heroes EUUS > 4 ans 
» » Trenet me nos enete lets nieralete » 5 » 
» > ns een er mentale > CR 
Montagne da mVinvas.....,.....0.e reset » 1 an 
R. do Riachuelo n. 189............., Serre ARE 5 ans 
R. Théophilo Ottoni n. 89.....,.. .. DOTE » 2 mois 
Le MOCAD ETES RER ee nue LRU Nes » k ans 
Nitheroy, hopital de S: Joño Bapti. la. utuge » 5». 
Quai Tai SAT Ale renier ne » 6 mois 
» 3 > 5 ans 
Vairass Hire mienne » 
Traverse do Paçon. LT REP PET CDR PE RE » 8 mois 
VAUT ME se seen eee ete 
IOAMOCANET EE redire isecies ei Dee ; » 4 ans 
oc da et LEE ES ER RE ; > (SO 
TOO OUR TUE » 3 » 
R. do Hokpicenn. 1e RE OU OLA » 4 moi 
SOITATIR enr RP TR PE 
R. do General Caldwell n. “0! SIT TEA RE » 4 mois 
» » » AOUUC DUT DOUCE ; 2 ans 
> > sn Mn rirenses HAS » 1 an 
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Antonio Vieira de Mello..............,............143 ans [Portugais ...... 
55 lAntonio Oliveira Nunes............,...., 6000000 ete | 2100 0000 ED RE A 
56 (Antonio Pinto da Silva......... GÉ0000N000u8 0 Dopouo 230 » AD006ec 
57 Antonio de Oliveira......... G0C000D 06000300 200000 26: » PU repas e 
5SMIAMEIOMOMBASTOS PE REr-eere-err-rrerer DADDOD Do nanas 26 » De ee 
59 Antonio da Rocha Leo bosDoo Jov0d0Bo0o0 ben Gubal (DE Brésilien ....... 
60 |Antonio Ferreira Fernandes.....,.........…. OpB000 42 » OURS sat 
64 Antonio Joaquim da Silya. "#00... LO's-500 ANUS RE SE 
62 |Antonio Auguslo Pires Liberal............... VOD O0] Leu) nn Hitiie 
63 Antonio Custodio do Porto Vianna..... 0008000000 004 34 » D'AFENTDO 
64 Antonio Marcelino da Silya............ nreretiieeel 2e > DT» ose 
Hal oo MINE So 00 ovovouveovooncooodosouerac vol » ItANONEEErCeEe 
66 AMIONIOIUONTESANO ER ereretee er eenterel » SR tee 
67 |Americo Olbers dos Santos....,........,.... 0600000 el 

i...|Brésilien ....... 

68 |Agostinho Hernandez............ D0dB002000b00 UE DO Espagnol ....... 
69 [Anna Augusta de Lima......... O00AS000H) 002000 ..|4 Brésilienne ...…. 
Da EN EES  obu0vov 0600bogoodoocobtoo 16 >» Portuguise...... 
74 |Antonio Nunes Andrade.…. Éeecesteenelrcerelt-ncentil 20 Portugaiso...... 
72m Angelo Grocient,-.tERee.e.e..e SoudS 00000 Ob00S 08 ALU Italienne 
TonIBTaZaP6luSt Reese. DOdDL ou 000000 00000o0na NE DO INSEE 
7% |Bento Antunes de Oliveira... Goouvoononn AcscolL LMD Portugais ...... 
75 |Bento Alves Moreira.......,...., DAS OR TOTONC DO 0 NE EE 
16m |Braz\iannar/t-ete Doovcgoouca HHoga0dooune J00000 IL) Brésilion-....... 
77 [Bernardo Salvador de Azeyedo. cesse... 00000000 120. » Portugais ...... 
78 |Bepnardo Veiga............ à > loose 
79 |Bernardino José de Oliveira. » » 50005 
80 |Candizane Domenico... » Italien eee 
81 |Carolina Carvilheira.... » Brésilienne..... 
84 |Carmelia Amelia Garuzo...... > Italienne....... 
83m) Ganmine POIIOlA PRE EEE Reese ere ereeee neses see LES NNPO RE GE 
84 |Gosmo Ditri,....... cie Bodo bo LOC 00 Cobol JE Italien ...,.. bac 
85 |Clementina Zaphyra. sreremLeceiordeseeierecter di 1» Italienne ....… . 
86 GhNxISTINANSEC AS EEE rrrerrrer Mae ester 25.» VUS. 
87 |Gantazona Salyador. 1 18 « VAE eite 
HN ETAT dE Saoccouven-voecccvvounc Do90baovaou 149» RS CON . 
89 |Custodio José REDEUO da Gunha. 00060 000000 Mééosaee 25 > Portugais. ...... 
90 [Carlo Gentil.. cela een 0e tan eee. 
94 [Carlos Guhl..... Obpoovoc Do0H80 Dao A0C 00 POb Goo 32 >» Allemand... 
CC ML Goonoconooovscoooovouo boun900090 ol 27 Italien ....,.. 56 
93. |Garbon0 Giuseppe... meer 24 D. 0" 65000 o 
94 |Camillo Pedorio......... Do cc AD 
95 [Gincinnato Henrique da Silva...... o0 ...126 » 
96 {Carlos Alberto Ferreira Brandä0........ 600000] EI" 
97 |Constantino Re ÉHAnCo trees .126 « . 
98 |Charles Vautelet (E).. soencrerecce--oeecc-e|S0 Français ....... 
99 |Gicero Ramini Lapa....... Gaouac G0od0t 0000 Hooovoo!. Italion ......... 
400 |Bonifacio Ferreira. EN sde eue e|Æ 0 Portugais ..-... 
101 |Bernardino Diocleciano ‘da Silva... Monroe cemereees| A4 Brésilien....... 
102 |Domingo Scadino.......... DODO OC TOO O0 Sun ||.E MD Italien ....... .. 
103  |Domingos Saint Martin............................197 » Francais ....... 
402 |DomenicoMBnengardi.--eee-se--t---e---e SOON Itallonte........ 
105 |Domenico Delrosso................ DO LOOUHO0 00 dan A7 > > OO 
106 |Domenico Ciapetti......... 6000 pL0 Ga0bouva doson un |EEL Ur) 5900000 
407 |Domingos Marques dos Reis............ HSUDDOANAD O0 20) » Portugais. .. 
408 |Domingos Ferreira de Almeida,....................[23 » bee 
109 |Custodio Joaquim............. 26 » è DHEÈGS 
410 |Domingos Olvette.......... ee 4.30 0 Italien susssssse 
Aa Domingos Fernande........ + 20 Portugais....... 
1425 IDOMINLOSMSBADrE er messeetesseeneee-crercrrrreet LA » 5095006 
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Montagne da Viuva.........…. Coonootgooœce 
» > ss. COCO EC 
>» » CICRCICCIC CIC NCIOICIOICP IEEE ... 
>» » . .…. . 


R. Ho Sénateur Vergueiro n. 5 RAT ER 
R. da SEUENE eee enielaialete sels n na 


Quai de Botafogo n. 220.. 


RONA TEA OR RATS AR PR Let PRE 
R. do Sénateur Euzebio n. 43.............. : 
R. do DR rEE AO ne te Gabocduavouuass 


nn nn nono ss 


R. da Saude n, 4920. 

ÉENNNELOLCONcAIDéodagonc dd out . 
Vassouras, élève d’une institution à Rio. 
R. do Cotovollo n. IMésosercasosausenoughouc 
Traverse de S. Sebastiäo n. 45 (Castello)... 
R. General Caldwell n. 79....... bonocssondnct 


Ro Uruguayana n. 36. ............... oc ob 
Quai da Saudade...... cobbbutdondogeus 
R. Municipal n. 3... oo 
MONA ENE NT AM VIUVA ER eete eme rertes 
BOAT PAT ARE ere Décbconconuu oùoc 
R. GEAUEAEAS EURE Agosuudoacoocosdaodunude 
RENTONATE AIRE ets a mes taie selemlsisieieiele e eleleiole 0b 
GAMPOA ES Enr ripnensse tete ie 
R. do Général Caldwell ms ssouo eieleie 2 a elolstele 
R:do Senado_n. 118.-:...-........ Danube CCS 
R. do Général Caldwell n. 79.............. DOG 
REAUOISENAUONN Pc eeeenheeccne occooboduoo 


nus ….. 


R. do Eee MA BE se rafete io s ets RATE CORTE 





OP EE CC ECC 


Hôpital ‘e S. Jeäo Baptista de Niciheroy… 
Traversée do Su Ml bECrS onoavéotoesoodduu 
MASSOUEAS A- rh renrerenlereennererechec 
n. do Aroal ne 210 


R. do Général Caldwellnn 79 Pere rreereerree 
R. Bella da Princeza n.58............ Édoftiono 
R. do Sénateur Vergueiro n. 3............. Duo 
Avenuo Magalhäes...........,.......... Jévvuun 
R. Marquez d’Abrantes n.72...,............. 
R. Saldanha Marinho n. 3 A........ dObuubo EU 
Ponta da AT61d.....,.00e Sbopuooto io bponoouo 
R. do Hospicio n. CO CoGo0 
R. do Eur EU ÉUPOOUUUÉDELMOUUOUDO 
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3 ans 
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43 mois 

18 mois 
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5 ans 
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8 jours 
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2 ans 
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5 mois 

3 aus à Rio 
44 mois 

5 ans 
jours 

2 ans 

3m» à /RI0 
2 mois 

4 ans 
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18 >» 
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443 | Domingos de Magalhäes......,...................184 208 Portugais....... 
MANDAT eUNTEN TS eTco0neuveoocoocosdocovodoodencouollelt © ILANON Eee -e-e 
115 | Domenico Roanero......... 000060b0b00bHo0ooo0o nel 1 » 10016 
LEO AMP Go0u00cocvoooococOoscoooocouonooovol © ù 204000 
MYMIPEYOPAMNIOMAZZON Me ee-rer-ne- re re ee 46 » . 
118 |Eugenio Ramirez................. 200000080200 0000) |ME m0) Espagnol. 
AAONIBUPENIORPUIONeREer- eee. G0boobo0b00000 0009000 0u|| 1e 5) Français........ 
12) |Eva Guilhermina Guedes..... -relreiceres.c-c| 7/00 IRON, 

121 |Etelvina, fillo de Joïo de Aguiar......... O9b40 QUO 55 Da: 5a0ot 50 
192 |Emilia Elisa de Vasconcellos Martins. crues -0lO ans IPONIDEAIS . 
193 |Eufrasia Corrêa de FiBueHenoe Do BE ooroadivocdeovell/2 15 Italiens... 09 
124 |Eulina de Freitas Guimaräes................... 144 » 0092007 
495 |Elvira de Freitas Guimaräes..... C60ooonouuponsocoole 5 » DoS0000 
126 | Eduardo da Costa Lobo Fils......... 0000000000 o0|Ei. 1) » Onaccuo 
497 | Ernesto Muller...... Do096 0000006000 DO oe0s000 ot aol) 0) Suisse..... 

128 |Eugenio... Coin 000 » Brésilien. 

429 |Emilio Buiti. » alone eteeee 
430 | Eduardo Ernesto ‘de Oliveira. . ODUC » Brésilion....... 
431 |Bibiana..... dcrodere » » 0500200 
432 |Fracisco Antoniveon... SOot Ilaltentee2"rreee 
433 |Francisc) St. Martin... co Hrançaisee.2.. 
13%1IEmanciscoMGANOND Eee eee tree : HAN 05009500 
435 | Francisco Pereira........... Portugais....... 
6 MO ELA) ouots0600000 S0000 abus » GDR0040 
437 | Francisco Litero ..... 00000 00000000 onosnacocebollA) à :) MON: $5000 0000 
A38NIETanciSCORPAChECO eee. Le. JO 00000000! ROLE SRE 
ABONIETANCISCOPANIONSO ere. rer. G0000040000080600 45 » » ee 
410 | Erancisco Cordevil Siqueira Méllo te ere riene bool + Brésilion... :... 
AAN | BranciscoMENA SERRE eee er eereerenutei eee RONAENEE H40279 
1790 Erancisco Morella Pereira. ...--+e ce... |HO 0 5008.00 
148 |Erancisco Oliveira. een Govoudonodoe IH} © n05000 
VAE ECO M EBANO 6 S avocoucobro0000080000000 Eee 208 Neon 
4145 | Erancisco Fernando..........,..2 6000008 oo vo0o00 |) 5 RORERIS; Dh3056 
146 | Francisco da Silva Guimaräes....., doouvoococoomocall en." PLÉADRS re 
147 | Francisco de Sà Carvalho..... 02069 OA NGE à Coonlleh}an nu) 3100 
148 | Francisco Bianchi..... bla me oties » ation. - . 
449  |EÆrancisco  Gervasio:.............. » Sa0 nca 
150 | Francisco Alves da Rocha........ » Porlugss 

151 |Florimundo Torres Golindo.. » Brésilion........ 
152 | Felicio Laposta............... A0000 DC » Italien... e 
453 | Felisberlto Antonio de Oliveira sise Dootod 000) » Porlugais....... 
154 |Felizardo Tosceano Leite ee Re UE DR » Brésilien... ..... 
M NO ccoovoroduouvcscoc 5 « » Go Nco 
456 | Fernando Tavares Werneck.. » Ad 6 3 58 
An79|lHelicioHabitante rer: » Ron Matisse 58 
158 |Giuseppe Ferrer......,.,.... 500000000bp00a0 » » A3 30bD 
OO I Palbosmossocoecocveosocdocouec sos oh) PTT RSS 0 
169 |Gabriel Buliräo)Dias................ 50000000 4 » Portugais! er 
461 Giacomo Pulyerelli.......... bHoLeuodo DOoonu Po00O PET) ItAITEN.. 
162 |GuilhermeMadeicha en" P en -ntee ect... | Portugais....... 
163 |Giuseppe Biancho... c00000000 140 mois |Italions.:...., 
1 Cool 680026000600 ::5000a0000 DOTCO00 000! HE TT) » se - 
165 | Guiomar Corréa de Liguoiredo. . HOoboconovueootonson|li}-# Brésilien........ 
166N | CIUSePpERENVASLO Re er ere cererereeettrererc nc t Italien... 
M OA VE CEE Losouoavavceodououos odcovooccoo[M 2 Hrancals....... 
ane AB oc tonossvoovoouosououoocouvoovvesoll 5 LAURE 
M) CI TI ENMESS Lo00 0000000008 0000006u0000 | 29200» rss 
470 |Gama Lobo (veuve). 19 © États- RUE 3502: 
471 |Henrique Parronto........ 5 GAIN Espagnol....... 
172 | Humborto Ponce de Tao 2 A TR LE elite el A D > Portugais...... 
ONE CANCER 4800 200 mo0c0dognoocschont om Brésilien......., 
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VASSONRAS ET Aie centres seras ent Gb 
RÉMTOPATR AIN AI EE RER CT AR MN Se 105008 0 
R. do Gduérai Galiwol n. RS OR ODA RE 
R. do ce sttsierete Docorcoosrbédeotcodesoucoba 
RON EME EEE DAPCOSEDÉOE C Bc0600 
R. da Assombléa Me dlhilvebtteeee 
R. do Senado n. 92. 
R: do Cotovellonn. 44.....,....,.... tea aeltets 
Vassouras. 

» 
Armaçäo. 
R. de Gonçalves Dias n. 76.. D phronténs 
R. do Sonador HE ae Hé oe e 
R, de Santa Luzia n. 78.. Étobnad adobe se 
Vassouras. 
ROSE EEE EAN SES 00 9 
R. do Arealn. 16e Nre tiers le mes 
Ra do PAT ea Gate fee de me cn Sa Hu 


R. do Général Caldwell ñ. 70: Ua ar ac ces 


HOPERTIS AN TERRE ALES R ELEC TE 
RENTOPATOZ IPN MASERATI 
MT VIA been ocre 
Ile do Viauna DonÉcéoace 

R. Itamaraly n. 13.. 
VERRE 







Quai da dans. Lu 
RATMOUTANTIAMNIOS ES RARES 


R. do Général Caldwoll n. 79... 


R. da Alfandega n. 212..... 





R. do Général Culdwell n. 70 Mine DH 
R, da Uruguayana n. 36....... SOU ADULTE 
RPAOMB ATEN UAGIOLIANIA PE CUT ue 
R. do Sénateur Verguciro n.3.......... COEUR: 


Dave S AN ARIANE AS ne 
R. do Général Caldwell n. 79...,... 


» 


Porta d'Areia EE PA RES A eee 2 
R. doGénéral Cudwell n. VITRO MIR RATES 
Ile das Cobras. ...... one bo nan U ne 
R. do Général Callwell 1. 70. 

LAS SD FO DE OUO mt 
Vassouras. 
R. do General Caldwell n. 79,..,...,,,....,... 
DUC ANA ANNE Nate enter Ne DS Du le DE 
R. do Saldanha Marinho n, 3 À. PCULD DOUÉ 


rss ssssossstse 


R. do Cosmo END 2110 RAR ET UE 
Nitheroy....... CHETL 
R. do Général Camara n. 13. ARE Us des GA 
Vassouras. 
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ans, 
jours. 
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mois à Rio. 


ans. 
an. 
mois. 


UM IMRI0: 


an, 


jours. 


ans à Rio. 
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» à RI0. 
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an. 


mois. 
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jours. 
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Hermenegildo Antonio de Oliveira Barbosa........ 
Hermenegildo Rodriguos Villagas.............,..... 23 
Henri Bonnel..… BODéeba0bbbpatcco0oo 0060-0000 NZ 
Isabelle Leitäo........ bou dbsc 500000 000 560 0009562 ..| 49 
ES os0ac 000660200000 BHvononongoan 0600000010 18 
Ignacio Antonio da Maia........................... 22 
Ignacia Maria do Farid..." ee 47 
Ignacio Jouquim Ribeiro. o00u0000d0doucbovouoogcoo|| 12 
Isidoro Manoel da Silya.... "0... M4 
José Limongi................. 00ÉCLong0e Doñdouonb a 22 
José ScaramOn0........... eee Goocovonoponot, 
José Bonifacio Junior............. 

José Guisepeddi.............. o 

José Gonsalves Borlido. Ho60000060 doute o1060pa5E 
JOSÉ AYBNAN ER re ere doocobobocasobo06000:0 ND 
TosenPaladintecaneeterreecrhreecerrec che 0uo0e | EX 
José Salvador de Azeyedo.........,......... 0... 28 
José Valente Coulinho............ ddbo bo oubondéon 24 
José"de S4Catharino.... 0..." Dovoboudon dobol | 6iD 
JOSBVIBNEUNA SE sterem-eertershiereelelelteetse 00070000 ooso|| 44 
José de Souza Forreira........ OROCDODaDbOUHPUDO GC 28 
TOSéRPINTON ee -rrce--rtierererie bo0vganoooodovouvovo||. 80) 
JO CE II MEMEo0occH0 -no0coc0ouooubyoooovocon see |A 
José Gomes de Azevedo Junior, Ho onobe To TUo 21 
José Moracs da Fonseca. 26 
José de Souza boadoë .| A 
José Maria Eduardo..... -.| 34 
José Maria Borges......... DooDocusoa0oo2 obbr00pooc 30 
Jo cl TBoesonvosonuvoouonconne OÉoobo a D000S 00 25 
TOSOMPINIOeRee.-hr -creerreercretie Connu boop 39 
José de Oliveira............. padacvous Doadosd0ocvaco 35 
José de Oliveira........... Donou Ta -ot OOboobvaoboouc 32 
José Francisco dos Santos..... ..... Dao000bo0000vo 35 
José da Silva Poreïra..... DooUDOuL uv ou gvo0 obpe A6 
JO CETdaoco Sccvacoooavoc D0L000Hooc0o 000008 0!|"08) 
José Teixeira.. Écrire tte de INA 
José Pinto de Souza.… 25 
JAN EN IE SE Gogosomoc vcodovu-oudodododouoo 0 42 
José Rodrigues França..…. 23 
José de Oliveira Ferraz... te 
José Marques de Mattos.... "24 
José Tavares Junqueira................. ...| 23 
José Luiz Tayares..... Abo 000000 000006 06HBU0bO00S600 25 
José da Motta Pinto..... ..... 2% 
José do Magalhäos...…. 0000000 60098800 D39800000 aoël| a 
JOSÉMEERTANT ESS EE erereeelerer-rerre DO DOBbA GO | ler 
JoséMmhriagar reerereecrerecererenererertect 20) 
José do Sà Peroira.. Onhdo ou Bd ab 00 00 Duo 00 ei) 
TOSGNEATINRAr eee pere eni lentes tite) AD) 
José Toiquim 222585 Mi ne RE 29 
José Dias dos Santos......... oignon ee re 96 
José Forreira Carcareiro. DÉOB40bS Al 
José de Avellar Fernandes (Dr.).. bb Dodo re e) 
José Ignacio de Avellar Wernetk....... GnBob Loc 37 
José Joaquim dos Santos........... ÉPÉOUBUE Dvoabacb 24 
José Antonio do Araujo... : 25 
José Ferreira de CRC a 18 
Ignacio Tito da Silva. Havoducanobon Douoovevouc|| 721) 
AE Connie co0006oc ouoocub Er essai R20 
JO20MENANCISCOMEENANT ES. ee ces. eat 
José Soabra dos Santos. ............ nn oral L 
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Brésilion… ESS _ 
ALES sou. 










ss... 








Portugais." ŒReE 






Breiliense 









NssROu tas cote 


Nice roy... 


R. Duque de HR n. s 












R. de Gonçalyes Dias n.74.................. av 
R. dos Benodictinos n.16......... Oodboucooubo 
LR SilveiratMattins ne. DD Me... nee 
t|R. Luiz de Camôes n. 22 


2490 


RÉSIDENCE 







































Depuis 
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TEMPS DE SEJOUR AU BRÉSIL 


2 ans à Rio. 
2 » 

A mois. 
8 


» 


2 ans à Rio. 


PUS est rmaelieleisteleieresieelelesleletele 2 mois. 
2 mois et 4. 
: k mois. 
cobcocecoc ec égoncopouor 20000 DO0OC 000006000008 OUEN 
R. Général Caldwell n. 79... HODPS O0 QUTO BC » 1 a 
RGO ENOMC RE ocoosocooaut HO 0 BE A0PE 0 » 4 bte et 4. 
Largo do Catumby n. Fe Dog 00000 0004000 Ho000ec » 4 an. 
R. do‘Aroal n. 18.. G0BDA000b0CAIDRoUNOC » 5 ans. 
Montagne da Viuva...... dodtontodagnnae ent » 3 » 
> Soient enlele sn rsenlele ie » 49 » 
doi do 00000000 UOUHGODE » 5 mois. 
Goocoucoaonocoopahdoodiocooons » 8 jours. 
» 8 mois. 
» 2 ans ob K 
» 3 ans. 
» À an. 
» 4 mois 
ss... » AS » 
Ra elae aleielele ae als et L » 6 » 
OANOD0O6 0000 » 8 » 
» 9 » 
» num PODCOOOOOOOO » 10 » 
Bcododuc Da 000000600000 000U0O » 4 ans. 
M. da Viva CBA0EE es -eubere 5O00ChI00180600 Boo » A1 ans ot 4. 
GE RENTE 200 nocvtecuedocoaoosovodous » 43 ans. 
BONFANAPANO AR ere ententes. oscrenerese 0e » 16 mois. 
ARTE » 8 ans à Rio. 
» 2 mois. 
» 415 » 
Trav Ado Paco... 2 » 2 ans. 
MEcroue eee ÉGOC UE nee 
DOC CE OU HbA0 out » 4 ans. 
Ponte d'Aretaste soc » (SN 
Ile AS LOU UT /0100000N0HNICUAGOO » 3 » 
» 4% mois 
» 8 » 
dOcOS ou 00 000A Oo Ant, » A1» 
Ponta d'Armaçäo eee tee ile J6cUU0dun » 2 » 
R. Général Seule FE LPS RP ler elle 2 ans ot 4. 
RAT PANLUANTe 00 Nm ereressvnelseressehees Arte d’Europo depuis 9 mois. 
M, ce TVA se Re br OUEST DU .......|Dopuis 2 ans. 
AU » 2 mois. 
dedans AAOTOUOUO TOO OU PO AUD » 16 jours. 
140 Cotmrello trad Dern Pam dun Lit an » 8 » 
VAGSOUTABe source A0 Fr enis 
Sorraria...... COAOOC , 
M. da MIUMA I road deesdile » 1 jour. 
HORDE OUU COCO GUUCOUUUULL » 7 mois. ; 
R. 49 4e Março n. GLNT PEN ele nest » jours à Rio. 
» » » 
be =Y. de Itauna n. TA de nent un] 0 12 ans 
PS » 16 mois 
sssssssees » ans, 


CREER TELE TERENEEE) 


OMBRE D'ORDRE | 




















































NOMS AGES NATURALITE 
Z 
2801 D020MNNOmMASIERE Res eee crhenem ne einer ....| 31 ans, |Italion... 
236, |T020 (arcia [HOntes........-...... crirertleeilerent 9 Brésilien 
NEO Sosa dono0vsd vos conBodooec oo ce dobho JD > Porlugais...,... 
28H T020MPENATOLION eee ere nn DODL UD 0000200000 00 40 > Brésilien, ....... 
239 |Joäo Antonio Percira Junior. 10 » > 
ONE SE MAINS: 0600 50000000010000 0 18 » Portugais 
PTE ON CMOS E®s  o 5 00000000 302000900000 16 » Brésilien... 
DOTE AIO de GoudA 00000 doo0ddoooonl 2 à Portugais....... 
2434|Joño Ferrara Soaros.... GÉCbo Bo 00009 0000 20 31: DS US 
214 |Joïo Gomes... PÉHBuu0b Jdouduoo GoC onu Doubdoe 47 » MS 0 
AD TOBO NS see DA EE An en Re 49 >; Brésilien, ..….... 
MOMIE CE DRE so usocoobcoononocccogssandue 45 » FAR 
2147 |Joäo Rodrigues Teixeira da Fonseca............,., | 16 >» STE 00030 
248 |Joño Thomaz de Araujo Me etant A ie olelceute 39 » > bn A 
22491 T040 TAN CON Re PA EE ren ET ICE ETS 44 > HET von 
200) oannandemiTandeNGamantrere ee P  e-c0E 29 » Brésilien . 
SOA OR ON IpaTON Its NE AR Ne Te 24 » ierou 
2021|N0 LOUP AD Lis Laser nee MR RAT LL PLEINS 13 » 01 
253 | Joanna Cabrera ë 9 » PenaenoIE e 
254 |Janun Salvador. 24 > Talent tee 
2 amant Jam 602 0600 00000000 00004 . 23 »: D M Dood0pose 
256 |Joaquim Cardoso Vicentos. ..... RP RT EDR CE de 22 » Bortugais, 020008 
20 ToaquIMMAlVeSIPinRero ee EE ee OC RS San 0e 
D Ton bnp 00 concoacnuseosouoccosogoonooac A7 » Espagnole HTC 
259 |Joaquim Antonio da Silva Cardozo.................| 18 » Porlugais....... 
2008 TO ATMNMANTDSN NES RTE ET ES 2% >» Nb doboo 
AO TOR QUIMEMATUNSNPENINA ee EE 37 » DRE Crau 
Aer ASIA doooccdscoototecnonduon CPE » 
263 | ToaQuiMm ErancisCO.... se 0000060000oc0 .| 38 » D, M Houvooc 
26% |Joaquim Mernandes............. bb oe vo oenooden | 25 » ». © 
269 |Joaquim Gomes da Costa Pinto......,... 28 > » 3 
266 |Joaquim Veiga de Azeyedo........ 30 » > 
267 |Joaquim de Oliveira. ......... : 33 » DM AIRES 
24 | Moadin ANEEboooasoe0000000000 Saba 09000001 170 > : 
269 | Joaquim Ferreira do al roles rence Gouoboboo 28e > ë 
Auto CA Cslmonaooovonocon Éd TE M OUAD daceunece 26 ON 
271)|Julia da Rocha leo... stdedee re DUO 9 » RRQ car 
272 |Jeronymo Alvos........... 0b960 00 ones Duouanvo 26 >» POSER 5508 
213 | Jacintho Dias da Costa.......... Do ooenagovune || ETRE ER. 
274 Mn nee Pa TepSoan oo EdoUaToe APE Goovcodol| Le Brésilien. se. 
M aomEnE ce ococoocuooevousoooouc 0000000009 000800 24 > 0090 00S 
276 |Joaquim José Lourenço. J0000h0O oO 600 Code non|| EL 5) Portugais. BÉbOE 
277 |Jorgé Serzedello......."....... Aer GoDon08 18 » Mere 
29 | HD Jeetien Lkbouonogeroe o0co000o00o ricreINas ts mu) RP N ANRI RER 
279 |José de Ayellar Fernandes (Dr.).... 23 » Brésilien : 5580200 
280. | José daSilva............ 0000 A >» Portugais....... 
281 | Luiz Sn pe Duo tue CRE 25 Italien... este 
282 | Luigi Rossie.. ne 39 » > ne 
283 | Luigi Selvaggio.… 0060 Duo D obBEo To ubEn Ubu 34 » DE Gotoouas 
284 | Luigi Raymundo... ares t ete 33 » 5 Fotos 44 
285 |Lovise Bonnel........ tes trente Penser ADR Français... 
286 | Luigi Gravo...….. ones mhenieleeneleitinecst esta NÉE NAS RES 
AU LAN Calin@osesonoocsocvagoone Rennes Dao a LEVELS Français. ....... 
288 |Leonor-Placidina Brotero. .….............. SUJoBeA | 48 >» Dent: 
289 |Lourençco Seati...... eee ete chesnene ed IN AE Italion......... 
290 |Leopoldo Vieira Corréa a Gastro. TITI RodanPEETME Brésilien........ 
291 |Leopoldino.. ‘ Ferienoadis enr ten) HODIES SSSR 
292 |Loopoldo Baptista Torres... erceeccee| 49 » sa MÉetise 
205 || Toonorido ml reitasiBrandao see sec cree el IR RS 
294 |Marcolino LLOO ess... se SÉope SOA OQUE 18 » Portugais... 
DOME MOTTE Tee Re te NI AD EE Italien.......... 








See 








RESIDENÇGE TEMPS DE SEJOUR AU BRÉSIL 














Reno ANCEENS, CSS ESS NL ee Loos ste teels ; Depuis 4 4 ans. 
RERTOESCNA TONNERRE TEE SOLE SE, A 

Quai da Saudade....... CHabgnse OST URDE STE » 1 mois. 
RAMGUATANYENEES NE 0e DEcRbO bn C0 0 pe OTn US 

MASSOUTAS Re eee oéébou nb 


DRE etélsteleiele 1e BOOBA LOS Cbuuus » 3 ans, 


R. Souza Cruz n. 496... ...... LOon Oro noue : » 8 jours. 
HOITOEMOCANEU EE AR ne Cevobode 00e DINAN S. 

Ponta d’Areia....... Doscocgecoë SN lebeiontel ele > 40 mois. 

R. Sénatour Verguoiro n. 3............. CRAgee » 4 mois à Rio. 
R, Rio Compridon. 64...,...... robe 000490 NAT > 





LEVELS CONS AN TAIR TAN AS RP ARE RE D A » . 
Vassouras...... Docce due AUOT en NRA 

RNSATTAITUZ AMERICA ROSES » 8 » - 

R: Sénateur Euzebio n. 312......... 50agvo » 1 mois et donu à Rio, 





R. Saldanha Marinho n. 
Nictheroy...... JodeCo eve cou 
R. Général Caldwoll n. 79... 





» 45 jours. 
js 

> mois. 

> > . 
4 [RES RE 


Montagne da Viuva........ » 8 jours. 





» dSctobnadooceoon lun onquodauud » an. 
Bavn na er ebiiesesiene eee a ne IDE LS » 18 mois. 
MontagnedalViuva.chere eee ee Re > 4 an. 
» isteste Belette rer lee elle is » {8 mois. 
» Gootodbco Do oronnonenno bone » mois. 
> dodgosodoenc en ones no eue > jours 
> ...... . » > . 
Ile do Mocangué......, » mois. 
R. Souza Cruz n. 19 C., > jours. 
Ponta da Areia....,...... > mois 
ONE O CE NN Booedubousc ed ue ou duoe Leu > » 
» enorteeelsielsieldonietelelsie et > an. 
OOOCCODCOOODOOOOUCOOOOOU A ATO TO » ans, 


= ÿ 
= 
GO RO ONSUORNONM=eS 
. E . 7 
© 
rt 
[71 
. 





» : . 
MONTAGE TANIA ere ET NN » 
FLOU OS DICO AE APR RSR meer mn) » 
MORE BON ANT AT AR N RNREn » 
MASSOUTAS naar mean e eee UD AE 


> 


= 
© 
= 
—æ 
4 

CE 
5 
© 
= 
> 
< 
= 
= 
< 
S 
, 

. 

. 

. 
. 

. 

. 

. 

. 

. 
= 


RNCS ON ATOME ASP NENRNARRE rene » 
Traverse d0 Pagonn, 415... Loue anse duo » 
KO DOS F'ATOR ES NN RUE : 
RAS AVAL U 2 ATEN Be Sn 500 » 2 >». 
R. Silvoira Martins n. 50.......,..,... 66 > 1 mois. 
R. Général Caldwell n. 79.......... CHU O > 14 ans. 
R. Podreira da Candelaria n. 47.....,......... D Mai 

>» ace >» 8 mois. 
PC CNE ER RE SE DE EN » 5 ans. 
ASS OU Ba AA PET NE ASS ASIE CD OEM ES PINS Ces 
R. Maltozinhos n. 7.:...,....., Peso Dins ut » 1 an à Rio. 
MABSOUE See roman Mere eNte Sons Te 


C2 
OS © 
y 









» nn nn nm msn tomes ss se 
RAC OTÉTANU AIN I D RU » 5 ans. 


Det 0 160 80610 40010010 » CEE 





en — 


NOMS 





NOMBRE D'ORDRE 


Miguel dos RE 
Miguel Archanjo da Solodado { Liontenant- colonel ). 
Miguel Lanzipoppéa..................... oo00ocpe 
Michel Patroni....... oo e-eeee e... ee retlee ste 
Michel Bianco...............4een 0096000000 















































303 [Miguel Rivaralli.......... 000600 boac00varoDopan OO! [nc 

304 |[Manoel Antonio Gallo.....,........ G0000d800c0000a 1 
305 [Miguel Sutrian,.............. D0Dab0000000000000000 34 
306 Manoel Bentoiianna se tresse re rereeesreecee)|Nol 
AMD Cote oosrnss 0006 0000sa010020000000000 16 
308 |[Mauoel Joaquim Pereira......................... 33 
309 |Manoel Joaquim Pereira Lopes...........:..... Jnco ||.oÿl 
310 |Manoel de Oliveira Moura...................... aealt27 
BU den do DE MEMaococodovoovasscouooo Oa0coo Sape)28 
312 |[Manoel de Oliveira Varella.. SCD 26 
313 |[Manoel da Silva dos Santos...... . | 30 
31%4Manoelitenmantdes rec nrecrrererree .| 45 
315 |Manoel Redrigues Parodes..... OCTO Un Ébaontanou 24 
316 |Manoel de Azevedo Silva................... deooeol| gl 
317 |[Manoel Antonio da Silva.................... ele 
318 33 
349 33 
320 |Manoel Alves delCaryalho.... 2... 26 
321N|Manoel de Souza (Cas@iro)....see.-se..-ee 082 
322 |ManoellEranciscO UANASITA..... eee... 32 
323 |Manoel Gomes da Costa.................... Souooco | 
324 |Manoel Marques..." doudoduod . | 35 
325 |[Manoel de Souza Mello,.........., Re mer ane 25 
326 |Manoel Rodrigues Mendes. ce S0oa|| 4) 
327. |Manoell José cite..." -1 26 

















228 |Manoel/Jos61Gascalho.-...-.-...2..er-eren--rrerteteets À 
329 |Manoel Marques Lisboa............ 50000 Fr rne ete Folle 
330 |Manoel Maria Videira...….. sos ee de RAA NU 
S31NIManoelibrata sentesmnreecees-eascese sent DATA AOTE 30 

























? 

332 |Manoel Francisco da Silva... SO A0OL PO TA0 00 HO 

233 |Manoel Augusto Vianna.................,.... OUTRE 

334 [Manoel Francisco dos Santos Carneiro.. 000000 
335 |Marianna de Jesus...........,...,. tee etieiatelaiule 36 
336 |Marcello Limongi.. tie de eau ll 
337 |Melchiades Medeiros ‘da ‘Cunha. BBboocaabvoudouos one 39 
338 [Mario Penaforte...............… G0000S has ago! | 0) 
339 |Martinho Antonio Leite........ Te GÉOUoAUC 38 
340 [Marguerite Gergand............................. .. [120 
341 |[Manoel Ricardo da Costa... SAASPDS STONE 100 17 
342 |Martiniano Tito da Silya.....,.......... 16 
343 |Maria Eulalia Gelina............ HR ONUO 24 
344 |Maria Carlota de Figuciredo. DOS É OU O AO0S bobobon| [ee 
345 |Maria Antonia Garuzo.......... BBOABOEOE ES AE I28 
346 [Maria Cicarini....... Jia ieiet 18 
347 Dasta ser tee ee M Lee DH dodo ebal HE 
346 [Maria Antonia Gallo... .seocsceseuce re ete IDE 0 
349 [Magdalena.….. Dao ovobonvoucc DOS 000 0 obshsou| BEA 
350 [Maria de SERRES Loi e aN eee OHHUO Los o 24 
351 |Norberto Sant’'Anna. T: 
14 
3 
27 


ENST SESUNNENN, 


CHCRCSCEUORCRURCEC SUR 


EV vs EEE vyE A vov SV vs 


Italien .... 




















NATURALITÉ 





Rene 


Brésilidn 99000 
Italien ........ 
Brésilien....... 
Portugais....... 
















Brésilien... 
Portugais....... 


ss... 


Brésilien HO 
Portugais.. 
« 


Brésilien ....... 


ss... 


Mrs 
Brésilien . 


HR At 


… 


Brésilien K: 
FAR 5890:500 
LELONE Dr 00000 
Brésilien : ve 
ITAITBTS See .ee 


» CORRECTE 


D), Fret. 


He 





RESIDENCE TEMPS DE SEJOUR AU BRÈSIL 


—————————_——————————— EEE 




















R. Général ere (FLobéotoeccostsomeececelnne Aa 
DÜrOD000bC D 0008 S 000 Ho200 >» 4 an. 
RSIGUATAN YANN IDE Sen rnrene R MREe » mois à Rio. 
Hotel-Confiança.......... see ere Bocbovoceoes » 8 jours à Rio. 
Santa luz An SEE Re Booboroc » 8 mois. 
R LAURE (AS AE SERRES SRE eelliielieleet oo » 4 an 
RESTO OS CEE SAR SA TR PET AIN ON » A1 mois 
R. Saldanha Marinho n. 3A » 45 jours 
R. Général Galdwelln. 79 
Lo bEDdacootoocunscor » 2 ans. 
R. Mattozinhos n. 7 .... > 4 ans 4 Rio. 
R. Senado n. 82.. « 7 mois. 
» : < 1 ans. 
Montagne da Viuva. > mois. 
R. Santa Thereza n. 49 foboee 00S000c600 Go500u : » 2 ans. 
MON TAC TON AMI ASE eee Gooc < 1 >» 
RÉMAOMOGIMATCOBN IG REA RS RENNES » 5 mois. 
Montagne da Viuva.....,...…. 00dbobouuo 0000000 » 4 ans. 
RAS ET AUOT AS D ARR PEN En 00000 < 6 mois. 
Montagne da Viuva..... elbehsretsletsters DOUAI date > 8 jours. 
R. Bella da Princeza n. 58 » 2 ans à Rio. 
RsdamperatrizineM28 nn RE > 46 mois. 
Montagne da Vinya..........…. : AINIOUTe 
Ile Mocanguë....... » 3 ans. 
Quai da Saudade. » 13 ans. 
Quai da Saudade............... CAS ARTE AE 5e » 19 mois, 
sp. » GS 
Rua Sn CruzEn M IICÉ ER NET ES >  6ans. 
Rontatd'alATeIR ete. ee Do0c 0000 le » 2 « 
PMP ME Te ee reteee deltieletere sell ets lee terres ne » A5 jours. 
Ile Mocanguë....... de ere Annales Ca (MCE LE TS 
SEE ee Re OUT 5 » 2» 
nn Érrs terre » 4» 
SOLDAT AE etienne tee lets ie el UP GOaU000U 00 : 
R. Assembléa n. 33 » 6 mois. 
Montagne da Viuva.. » Hanot%. 
LÉO TEA A BRES « 5 jours. 
R. Caitotent, 256.. » 18 mois. 
Montagne da Viuva… » 7. ans. « 
R. do Senado n. 80 » 2 ans et 8 mois. 
R. Général Caldwell n. 79. : » 3 mois. 
VA SSOU TES nes e ae Mn ER a oalelels . A te 
R. Guarany n.35..... mninele eine saluetale einieelelatelete » mois 4 Rio. 
RAS AMBeNtoIT 28 nee niNaiite de DAC » 9 jours à Rio. 
R. Espirito Santo n. 2....,... 000 0DEd COHUCOB CCE 
RARIOIGOMPTILONMIOE Eee Eten DC CS 
R: Primeiro de Março n. 70................. où » 2, LR 
R. Pedreira da nélsit, FE RES URSS PRE .| » 8 mois 4 Rio. 
VABSOURA RE re rot mid a ets ee seat DA CPC AET 
Ro: d'A M Rene tt etetaste than Han? 
R. Général Caldwell n. 79... AO 0oDodn| DE AENTE 
Casa de Saude S. Sobastido.. ce css stsette « 2 mois. 
R. Genoral Caldwell n. 79........, LOC UOUDEL 1 » 2 : 
» . > n 
» 6 ans 4 Rio. 
» mois. 
» 5 ans. 
« 4 » 
De do Re Le ln, Morse en | » Hans. 
R. do Général Camara ne TMeeccerersresssel > 7 MOIS. 





NOMBRE D'ORDRE 








MONS Lonvoudocciogeooacousoucoogoucoovvovoovocoll 


Octaviano Woncalves do Lima 

Oscar Ernesto Nosguoira da Gama... 

Pan Solltangsses2500c0o0cosovavoo0 
PaschoallScntorio............. 

REULOMBraness ere 

Pedro A. Nabuco do Araujo (Dr.) 

Paulino do Espirito RER Re 
PauinondebPavTANPETTOS OP eEe ere 
Pedro do Alcantara Leite Ribeiro (Dr. 5e 190000000060 . 
Paulino Joäo de Faria 

Pietro Gardinali.."#%16,... 

AO RE RN(BT))Eco0oeunorcoccovord0o0onoQ 
PAUON OMS o00000800ua0000000 
PANORAlAESo0008ce cdougoer vodo800vv00d 
PElpiBocanonsocoonoccogovcsvouuo 

OSTUNIMRETICICE RARE EEE eee 

Paulo de Moraes Harros.. 4 od0caoudouce 
Ricardo Savio Peretra:. 


Raphael Calmon de Siqu A RL Usa NE 


Rodolpho Leite Ribeiro: (Dr.). 
RozalGaliatt. "Fete 


Rodolpho Chapot Prévost... 10000 Re oaocoovovo|l: 


ROTO CD CEEocosoocovonoooooodoaouvouto os000oc 
TT ENMONE ar 10 omoouccoodo.cocvdoo000boo à 
NO oocsoovnacoovauounooovoncounoooaoo Soc uvoauouo 
Mara gANtONaIR EE EPP Eee ere re De 
Francelina Santiago. L0Do000ono00e 
SIBCDRDEVINA SR rer ERA tree. o 

Seraphim Marques Roque....... 

Sevorino Purghi......… DDODHDO00 000000 dE 0A000 
Seraphim 1 DEEP ot a bb E bed a cadoho bte neo 


SIMAD Reese elloislololstels (Ne sietele eleleiel lose isistee)|e 


Seraphim Gonçalyes Raymundo. Codevo0a0o0e0ua0dece 
Sanyo coovcoeooe0ogoooutgontoph0008 à 
MherezaNOIYMpiA AENEsUS "eee... 
OMS Eds coace ococdoo000000862000000nse 0 
Tristäo Vital de PUbÈTe . 

Thomaz Beratucco.. 





Theodorico Portes Carnoiro.............s.s.cereee 
Urias do Mello Amazonas......... 

Umbelina Maria delOliyeita "sr --r.ecee 
HOONOMOMETOsvouodeovcousoicouoduaodiovvesonoue 
Vicente (CntOocooavoncevocosc00d0020000000000000 
Oo ENS o66000o00ovouoovc 

CON ONCE aouacgounvosenoocdooovooucveovoon 
Victorino da Silva Rodrigues... 50000080 G0000 
LOI ENS veNvvoeou 0006 a00001000%020 
CMOS MTS conoanedionaannoddodquduaoustoe 
VicentoRDarndoreerteret-nece 508609900000 0000 
ViConte ROUTE US TPE RER Tene 
Zolestina Felitto.......... 15508000050000 000600 
Antonio Francisco do Olivoira ‘Junior. 
SALYaUOTENOCCLIPE RER RE RIT RME ARC ete 
ES cons00ooduo0ad 1000 010100000000 





JeINONGOMCSICUIMANAO Se eee eve ere en Ile 


AGES 


NATURALITÉ 


Italienno 


. [Brésilien ...... 


» ss... 


ITialonmeeeeccse 


Portugais...... 
Brésilien ....... 


Brésilien ....., 
AMEN E 0000002 
Brésiliun . .…. 
Portugais... 
Brésilien ....... 


Italion ...... 
Brésilien ...... 
ItaAlen =. re... 


Brésilien 5600 
Portugais... 
Polonais. .... 
Brésilienne. ..… 
Portugais ...... 
Brésilien ..…. 
KES 56 anb a 


Baron 3055600 


Brésilion ....... 

IVaR One ss. 

Brésilion NET 
» (SL. Paul 





sp 






RESIDENCES 


TEMPS DE SEJOUR AU BRÉSIL 














R. Général Caldwell n. 79... 0OCÉCOTCC0C 000 
RMTA AIRES An. MER NN hote 
RERS PERIOD EN ENE GRR RE PRE 
ñ 






. do Areal. 









Quai CERETCEIT00 0606600600 TOO OP 00000 
R. Theophilo Ottoni n. 447.............. OgU& 
Vassouras. 






Nictheroy....... Ooodcccuo:t o00o0Lo0br 00 OLcooon 
RMSanta Duzia n. 30 2..::120 HCbobot osestice 
MTUCAR RARE ee RCE o 
Vassouras, 

R. do Senado n. 118... ocroeoogu Doogbooc ou 
R:Mattosinhosn. 7......... HobobouuLo 00ouDu 0 
RGO EAN YEN ROME 
























RAS POLONAIS 040d00000009000 

Vassouras. 

RENTE neo BL occenucocns ouocooc 

. do Ouvidor n. 77. 

. Général Caldwell n.79 
> 







ss... 






DT 





» . 
RGénérallCaldwellIn. 16 












hs... ns 


R>Mattozinhos n.. 7... O0O0bHE LHC 00 


ss... 








Loscosooo.e RLRELENN ss... D 


R. dos Benedictinos 6.....,...., eee dooù 






ss. OO EEE CO COOL 


Vassouras. 
R. Général Caldwell n. 79,..... 
> 






ns rossoues 










» nn nuisss 


nes ones 





>» 
R. Général Caldwell n. 46...... 
R. D. Marciana n, 27....., 
LT OT AT OAI EN MAN AU DOCUbOUAGAUOUO . 
Montée Joäo Homem n. 41.............. CU O 


ss... 










Depuis 


2 ans ot 4 mois. 
8 jour à Rio. 
1 mois et 40 jours. 


8 ans. 
ô > 
L » 


2 mois à Rio. 


» à Nicthcroy. 


6 jours. 

7 mois à Rio. 
6 mois. 

1 mois à Rio. 
mois à Rio. 


11 ans. 


A >» 

1 mois. 
2 ans. 
2 mois. 


jour. 
415 mois. 
6 ans. 
3 mois. 
4 » 
Sans 
Gus 
ô » de Rio. 
uelques jours. . 
L » à Rio. 
k mois. 
3 


à Rio. 


» 
jour à Rio. 
mois à Rio. 


2 mois. 


4 ans. 
A >» 
p] » 
40 » 
22 mois. 
10 ans. 
kb 
QUES 
mois à Rio. 
6 mois. 
quelquos jours. 
» 


ot 3 mois. 
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RELATION DES PERSONNES MORTES DE FIÈVRE 



































[el 
eA 
A 
ce 
Q 
E NOMS AGES | NATURALITÉ 
[= 
a 
= 
=) 
Z 
4 |Abilio Augusto Rodrigues da Fonseca.....,...... ..|| 21 ans Portugais ...... 
2 |Agatha Slamila........, D00Dac oc Joss Boo e MG » Italien -e-Percee 
JM ADrahamenAUOStAererree Le SoBn08ddouc STI 52 » Amoricain..... 
PA NOINA TN Sopooneocosdonocsoovovaosdogocooovovo | 26 » Portugais,...... 
5 |Abilio Rodrigues de Pinho............... 0000006020 , 1m22u 5» De Te 
GMA AEOSNNOPAMONTONTBMIMA Reese nee-c.-e 2 » Brésilion........ 
JM APostiNNaereerte-rerereceerres 143» D 550002 
8 |Agostinho ooo0| D) DA ere ctle 
OM ABUOTAMB ADO Aer een nt nn ent 53 » Portugais....... 
10 |'Achilles. Crevaro.......... DoUL OO Ba0uOo000o ave 25 » Italion....... 55 
VA PAEMOUCEE DEMO ES Guonsa0oLodaodvo0vg000000000 25» Portugais....... 
EN NEO EC bEvacoossocecodauonaovoobocdeura- 270r Espagnol........ 
43 |Alberto d’Avila Drummond... .eo..cce 5000000 L000060 16 » Portugais....... 
VEN EN ME ARE TN os 0o0ndo0cod0oLdvI020I000 DD DDR Real 
A5) ANDINONTOSRSANEOUIATO ere TEE CE .|N23m 0 HN 590800 
16m Albert Maxrtine......:........ DÉSAP OO DADODRS Cocoon NL LON Anglaise eececsr 
47 |Alfonso Palomba...…. Oo 0bonT ous do bLLObO OsBp ol Eur: ItAITEN EEE RLEEE 
48 |Alvaro, fils de Victorino José de Rezende...........| 3 » Brésilian........ 
AO A ÏVATOMAUEUSLONSALMENEOR ere ere neere «| 45 » Porlugais....... 
DUB AUVESAMACHAT OR SHOT 0B0 DS 21 » » 
21 |Alfrodo Pinto Ribeiro........., OUR Ut DOS OCT OUt 2% » » 
LA NOTE ANNONCE S0daco0 660000060000 36 » » 
23 |Alexandre, fils” de Joäo Francisco Gonçalves......... DJ Brésilion........ 
24 |Alice, fille de Luiz Carlos Pimentel........ DOC000 Sp 5 »etù 
mois DMNES TS 000 
20 ra OMEGNO s060c000000000 0000004 A-0000000b0!l| 2h} n3 Française. .…... 
26 [Anna Eugenia Nogueira da Gama Jousante || 22 Brésilienne... 
21 [Anna Joaquina INF 000000c000do8 H5000000 Ooaoboos|l eu) Portugaise...... 
28 |Anna Rodriguos de Jesus e Azevedo................ .| 40: » Dundee Ge 
29 [Annie Mur ph etienne idiote 49 » ANnplais see... 
30 |Angelina, fille de Luiz Alves Monteirô........ 0009000 BASSE à 
demi |Brésilion........ 
CH AO re VER So oodonvecouuovocoooucosvcadogoo 143 ans i 
32 Angelina, filha de José Machadoi Victorino Junior.| 6 » 
1 OO Stone soc dosovousoococ : 30 » 
34 Angelo MachOMNSATIANO er eee er ereere 29)» 
30,+ Angela Maria nent en TU 38 » JA EE a 
36 |Anastacio Corréa Seraphono HGobo0n0000 DADDÉOÉ SE HO Brésilion........ 
37 [Antonio de Souza Mercedes ..... CÉDH 2200000 0606ouoll et) 0 Portugais... 
33 Alone BA oooooooe vococooccaoc Sassedenesne 26 » Nahent..---ceee 
39 ANIONIOMATI Are pere ee aie OSEO Godealle LIN BONES donon= 
20 AMONT ONPETEMA EEE ee TE BB NAG AGO IFE ESC PONTS OP EEE 
&l Antonio Duarte da Silva... DOS duo Jobbdondoduoobl]|. LA" DT actes 
42 |Antonio de Bastos Abrou.....,.…. 000000000000 0H 0 ON 36 » » cette 
PO ATOM NET SSdoscacvavoooos-bosouoosoodogubos |A Espagnol....... 
ZM 'AMTONMONNANZON EEE ere rer ner. asc des della T0 ITAlIOnE Eee Eee 
45 |Antonio de Oliveira. . stone ele bontono do GYA ROTUBRE RUSSE 
46 |Antonio Joaquim Corrêa....... 32 » 
#7 |Antonio Rodrigues ..… 40 » 
48 [Antonio Gama.......... DR TAD DSBDon SU U bn 16 000 60 » Ilaliens 
49 [Antonio Dias Ferroira idee SOB000000 eee | LOI Portugais. À 
50 {Antonio Ribeiro. seleetelehiesl els ieliele ser ce ||NOS D 
51 Antonio dos Sn AR HOCODb ao dau 003099000101) » 103600 
52 [Antonio SimGos do Almeida. see... couccececcccee| 20 » » stone 


Ne 


JAUNE DEPUIS OCTOBRE 1883 JUW'A MAI 184 


————_—_————— ZE 





RÉSIDENCE OBSERVATIONS 








R. Luiz de Vasconcellos n. 44. 
R. Santa Luzia n. 36. 


Gare nr MISE AS DrATA eee cer cmereeessee Mort à l’hôpital do Jurujuba. 
R: Conde de Bomfim n. 4,............. cos Idem 

RMaCWe LA RRR ER TE onocnée OCUCceLE do opoc Idem 

R. Large deS. Joaquim, 

RSNTOTPASSRIO A EL AEr Me ce der cte Serbie Idem 


Montagne do Castello. 

R. Comt: do Bomfim n. 82 A. 
Monteé do Faria n, 34. 
Visconde Sapucahy n. 29 


Barque ANPIAISEREGIIONS see eee career eee bo Idem 
ROC ÉTENAlIUATE El N/D PARA Idem 


Ile do Governador. 

R. do Cotovello n. 45. 

R. de S. Ghristoväo n. 941. 
R. Visconde de Itauna n. 461. 


R. das Larangoiras n. 445 A. 

R. do Carmo n,. 27, 

R. da Piedaden. 3. 

RÉNOSSATANBOITA SANS Aer ce re Res Idem 
RÉGIE CE NN EGonoe cdeece er car ceoce Idem 
M'ONTANGONCCLCR ONE. PAR SN ANNE SEE Idem 


R. do Conde de Irajä n. 413. 

R, do Visconde de Sapucahy n. 36. 
Quai de Botafogo n. 44. 

BR. Santa Luzia n. 36. 

R. do General Caldwell n. 79. 

R. Santa Luzia n. 58........ Hoour duo UUUD00 Idom 
Icarahy. 

R. do Cattote n, 480. 

R. da Alfandega n. 497. 

R. do General Caldwell n. 79. 

» » > 

Ile do Vianna. 

R. de Estacio de S4. 

R,. d’Ajuda n. 497, 

R. do Visconde do [tauna n. 4. 

Ile do Vianna. 

R. d’Ajuda,. 

Place de Santa Rita n, 46. 

R. do Aroal n. 5. 

R. da Ajuda n, 64. 

Gamboa n. 223, 

METAL CONCOITADE res esetediesesss aus Idem 
R. de S. José n, 38. 


Oo 
























































NOMS AGES NATURALITE 
Antonio Caldeira........ 000Ad0Sane0doucc 00000600 «| 22ans |Porlugais...... 
Antonio Maria da Rocha........., DA9000100U0000UN 2340 » D00 080 
Antonio Corréa dos Santos... 0... 30 » Brésilien. ...... 
Antonio de Magalhäaes........ ep aisille ele Dodvuboo 27 > Portugais....... 
Antonio Pedroso Rodrigues............... DbvoLuoO | "28 "> JM TIC O ES 
Antonio José da Silva....... SDPOAS 00000000 coovoéeoll BD 9 Brésilien....... 
Antonio Alves........ selon elettarele Soleleniohielerelsieteets 26 > Portugais....... 
AMTONIOISO ALES... ere HÉL oo in AG Don on 38 » SÙ M" S000400 
Antonio Francisco da Silya..... Doboadou ne Dd0Da00 1 2) » > eestese 
AMEONIDIBOMESC ERP sets 09000000 06n0000 20 » » 909002» 
Alone coo00oouoocoouounonva 500000020059 26 » Espagnol....... 
Antonio Lopes.................. te DIRES Portugais. 
Antonio Joaquim Marques sente JUDO CEE doll. a » : 
Antonio Valente da Fonseca......,.,....,.... 90090000 48 » » 
Atos 00go0avooconocodoacc oa0000000 000000 23 D M Soocopo 
Antonio de AÏmeida.c-.rr....".1.+RrRr :od0db0oroà 46 » D "o000300 
Antonio do Almeida..........…, Dtoucoa60090000 Q0ouull med » F0 
Antonio Pereira........... Dunbacutdaoepo oouovavall FE JM 0000000 
Antonio Nunes de Oliveira....... Jo0 bobn O0bago Govou||0u00%0o 06 Deere 
Antonio da SilvaSomiel. "20e. o0oooblIL di D! 2 Oo000: 
Antonio José de Faria........ bobcouvatcsougoo 60dbg0 43 » » 
AMtOn1oPAlvesU0elHONMERe-r cree. DO000L60 CE 49 » » 
Antonio Boayentura...........,... 900009060000 noboabl| eZ D » 
AmtonioNLNpO ere eRee-rer-crr 0006500000 000008000910 42 » > 
AMLONTONEStENCS Ree-er see cette 43 » Espagnol 
Antonio Affonso da Sily ae Al » Portugais... 
Anton10 Martins. ..-.........e o@ 22 » > 
Antonio da Fonseca........ CH oLd0 LD ba OL Po 39) > 
ANTONIONAROCHANMERE ELLE LEE rte: FoDc og Dobbuo DOgoeuo 02 
Antonio, fils de Antonio Carvalho.... rte ETES Brofion 
Antonio da Costa Cabral......... 5e 21 >» POrtUSAS 659008 
Antonio José Alves da Silva. SLA min ss 
ANTONIO PAnaSlserere-cheer-e EEE enree. 33 » ben Re 
Antonio da POnte.--c.r-e.r-e ed... oab0ellt 2 © Portugais....... 
Antonio, fils do Joaquim 1s2D0le 00SEUTT 0000100 6 >» Brésilien. .... 35 
Antonio José Marquos.............. Doc0D00000coune 2» Portugais....... 
Antonio de Almeida Riboiro.........,........ Oboboalle el) DRE ete 
uno lobMausscoooaocooucosooconvoovuon béabooul Et 0 » n00 1902 
Antonio Martins da Cunha..... 2000 ASS » AVAST 
Antonio de Faria Pereira...... 20 » Brésilien. 
Antonio Ferroira Martins 26  » Portugais. 
Antonio Gamelli......,.. Dovoodoubo 80000 Doosatobau CE Italien... 50 
Antonio Romeol...... sntlelehilele test 0000 20) SR don Me 
Antonio Peroira Tayares......... 96000000 BDD 0I0000 22 » BOURSE en .. 
Antonio Moraira.......,..... Dotouooouoo 0690000036! 1 0 Sete 
con Jean) CA CES So0acaavoacounoaoouonboo: GI au ARE _ 
AMÉPONIONG AIO... DA ODE DA ONG 0 0 cel DIE Tialion SSDO US HE 
Antonio Maria Gonçalves.…. 000000000000 330 Portugais....... 
Antonio Abrantes...... este ete Mer hRetenracell 09% » SSD00S 
Antonio José da Silya..........., O0d00060B00bo0a 17 » OMR DD 
eo ab sonootoovaoocovucocdauobo0o0o RAD] (RNCS ARLES 
Antonio Martins Pamplona Paiva da Camara... 17 » NAN : 
AMVONIOIUOBINOPeerereerreeerene H000 600000000000 1852 aus us 
AMÉDUTMPASTO eee reeee 49 » HO 
Arthur Machado Botelho. : 14 » Brésilien... 55 
AUSUBLONOSCAIMUOReRRe chere ter errrRece doses (RS Portugais... 
Augusto Roine....,...... Docs bo Dostonauonpuna ll EVE Français. 
Axlindo, fils de Eule Senoreti.… asc cocnicheseen|  20M0Is |IBrÉSIIIENse 
Augusto” Bassini.. Sslsn ete anecmenceenernceree|MIOIAns A|IINANCAISe ete. 
AyresdalCosta.t......" so onesesehhereses tete) US Portugais... …... 
Bernardo Rodrigues....... 008000000000000 LR) #5 Espagnol... ENS 








so 





RÉSIDENCE OBSERVATIONS 








R. do Principon,. 70. 

AO METNNEMEME oO ocecre ect onouvodve Mort à l'hôpital do Jurujuba. 
Casorne du bataillon naval. 

Ilo do Govornador. 

R. do S. Pedro n. 479. 

R. da Aurora. 

Hospice Pedro II n. 6.. 0000 0600b0encac: Idem 

R. Sele do Setembro n. 96 

R. do Sonador Pompeu n. 408. 


Ile da Gonceiçäo...... Q0oovosbCO0DIDC ae 000700 Idem. 
R. da Conceiçäo n. 80. 

Re CRETE hocccoocavdooodgouoggoocos ua Idem. 
fe Ge topo ne MAG Soncocouvoocuvoescceo Jdem. 
Impasse do Matden 10 ne0 recense CécCcoso Idem. 
R. de Itapiru. 

LD S JOMMiMEoovouve eo: ovoto0vcoco Idom,. 
R. da Coustituicäo Me GilLoce occec G000000H0600 Idem. 


R. Joäo Caetano n. 2). 
Montagne da Viuya n. 24. 


R. Largo d: S. Joaquim n. 122. 

R. da Imperatriz n. 80. 

RÉtdorRrachuelonmeMGD eRecer terre 0066: vcoc Idem. 
Fe CO BLENE Mo occooooucecocosocoove cocec ldem. 
R. Site de Setembro n. 39. 

RADOIHOSNICIO RARE Dot db IRON ET Das Idem. 
R. do Gattete n. 1485....,....... elcterel stat Idem 
R. do Seminario n. 45...,...... Douvécocotooon Idem. 
Montagne da Viuva n. 42 = 

Ilo do Governador.......... Se cobotertenale Idem. 


R. do General Pedra n. 38. 

R. Theophilo Ottoni n. 410. 

R. do Catteto n. 184. 

R. do Alcantara n. 117. 

R. do Gonseiller Peroira da Silva n. 47. 

R. das Laranjeiras n. 407. 

R. du Baron do ltapagipo n. 4.....,........, Idem. 
R 
R 


. Senador Pompou n. 41......... RSS T0 DU EE Idem, 
. da Imperatriz n. 154. 
R. du Sonador Alencar. n. 3 A. 
Plage dos Lazaros n. 14. 
Vapeur Savoie. 
Impasse S. Joäo Baptista n. 27. 
Place dos Lazaros n. 5. 
R. de Bemfica n, 70. 
Montée do Faria n. 93. 
Montéo do Faria n. 84. 
R. do S. Pedro n, 217. 


R. doRozario ne... a ati its lilom. 
R. do Sonador Man n.#9° 
Maxambomba..s......... LOL Shine Idom. 


R, da Uruguayana n. 63. 
R. do Bragança n. 12. 
Place dos LeGes n. 27. 
R. Largo do S. Joaquim n. 209. 
Sete de Sotembro n. 93. 
Rue do Costa n. 31 A. 
R. da America n. 78. 
R. do Santa Luzia n. 84. 
lo de Mucanguëô.......... dia teanienonnt lilum. 
R. General Camara n. 143. 


AD 






NOMS 








NATURALITÉ 


NOMBRE D'ORDRE 

























414 [Bernard Jean... CObC000 60 ODPODEE +....| 30 ans. |[Suisse......,.., 
113 [Bernardo Joäo da Costa... Ac0d60BaoobDO00o BI 00 +1 25 >  |Portugais....... 
116 |Bernardino Marques da Costa. ......., o0ocboobaboo 
417 |Bernardino de Olivéira Maia..............,.... 0000] MON NS oébocc 
HS BEN TOPAITESEPERE EEE rer CE ObD0M000000oPH000 00 » se. 
449 |Bento José Moinho........... 06050 a0A0 eerprererte DOARROEe ee. 
résilion..... …. 
121 |Bento Rodrigues Peres...,.......... Gabocobpo 505060 Portugais....... 





RETRO NA CM TENONTEe 00 oocooocouosoonvcocaouoo. 
Baptista Labroisse 


DICECICEOIC CEE “ss... 








































124 |Barbosi Luigi......... . 
495 | Braz Espindola..... 600 boconoo CSM TOR OST RE 
426 |Baocardin Luiz......., Do 
127 |Bencamino Storini....... AGP STAR TERRE 
128 |Bonto Rodrigues Garcia 16 >» 
129 |Benjamin Cittadino........ Oonodobounoooot e-teeeret 25 >» 
130 |Bisuna Ernesto............. Lola onleloelsielets S0S0 000000 0 SON ||) IG o0vovoace 
131 |Baptista Storino............ DobGGb000o 0000060008 DM ON TRE E Soon ace 
132 |Garmelia Mostacha......... GO0oou0v4ubn00 eh eetsletele LD NT éSooccosse 
433 |Carl Richard Dhaliveide.*..,..........,..... 06060ac 32 » 
EN CEN TENNMANSEdececaoneccentoodboscuanoceaue 56 > 
435 [Charles James Hitalovell 34 >» 
436 [Carmen CGaballero.............,...... 30 » 
À 
PRÉPA RE LOC OP 0005 po0c 22: » 
J000ac0Pbboco0 05: 2 > 








Cyriaco DCS lo es RARE Re AE 
Constante Salite..,...... . 
CON EMIE Sebcbaoenoaousaaoganoocusostogeoance 





elolelelelele ele foie elolo le eololelslels ele te 01e ele 


RENTE EE 


os... 


Brésilien........ 





ee... 


» .. 
000000 ( Espagnol... 
D > Italien. ......... 






Edouard Nickebons..…...... : : 
Eduardo Xavier Saldanha.................... OLOHE 


none su... 








CDRICICIC ICI OO 
…... 
ss... 


ss... 











sielelejeleleleleieiele ele ee) MOMIE D Ste. et. 


Emilia Throu, filha de Adolpho Mhrou es does 






ss... 





vd Cd 


RESIDENCE OBSERVATION 








R. da Assembléa. 
R. de S. Pedro n. 229. 


Ile do Vianna.......................,..... .-..|Mort à l'hôpital de Jurujuba. 
R. do Visconde de Sapucahy n. 146. 
Ile da Conceiçgaäo.............. chboogoñooodogou Idem. 


Praia do Sacco n. 54. 

R. da Pedreira da Dandelaria n. 106. 
Place de S. Ghristoväo n. 4159. 
R. de S. Clemente n. 39. 

R. do Gonçalves Dias n. 37. 

V. de Sapucahy n. 

R. do Riachuello n, 425. 
Paquete la France. 

R. do V. de Itauna n. 46. 

R. de S. Christoväo n. 54. 
Montée do Barroso n. d0 A. 
Vapeur Savoie. 

R. de Santa Luzia n. 36. 

V. de Sapucahy n. 6. 


Re S-J036 1. 30 0er) Goc Idem. 
; > 2600500 °onou000Conuuco Doc Idom. 

Copacabana. 

R. do General Camara n. 292. 

Galère Asgrave..................oessseoenses Idem. 

R. do Visconde de Sapucahy n. 175. 

Galère Edimburg.......................... 00 Idem. 


Vapeur Savoie. 

R. de S. Christoväo n. 28. 

R. do Général Caldwell n. 16. 

Travorse de S. Sebastiäo n. 28. 

R. do Pinto n. 48. 

Galèro Francaise............. 000000 Gouocc É000 Idem. 
RMOS LNVAlEUUSIN fer veste lehleletelereiersreleeiseiaiele Idem. 


Quai de Botafogo n. 92. 

R. do Desembargador Izidro n. 43. 
R. de Uruguayana n. 44. 

Montée do Sominario n. 45. 

R. de S. Pedro n. 479. 

Traverse do Bomjardim n 30. 

R. do Hospico n. 480. 


R. de S. Diogo n. 438............... Mere Idem. 
PR. dos Andradas n. 28. 

R. do Général Caldwell........ HODUboUCoC0GS E0 Idem. 
Barque Allemand.......... Gi 0bUUCUbU TON UU o Idem. 


R. do Senado n. 15. 
R. do Général Caldwell n. 446.3. 
R. do Carmo n. 28. 


R. d'El-Roy INC) LAC OOCL + enoaeenoiile Idem. 
R. de Sanla Luzia n.78......:........ 0. Idom. 
Briguo Bruno S. Mario............ DBELON CODE Idom. 


R. des Invalidos n. 410. 

R. do Visconde de Sapucahy n. 75. 
R. dos Invalidos n. 4. 

R. de S. Joaquim n. 209. 

R. da Ajada n. 593. 


PATATE HODEer KO ANA ee describes Idem. 
R. da Saude n. 175. 

R. da Piedade n, 7. 

Forteresse do Castello. 





NOMBRE D'ORDRE 





NOMS 







































Francisco NH oadodesonvovouooodnpoTouonoade 2» 
Francisco Alfonso de Oliveira... 
Mibnoëeo Joe SIA oo000006006000000000000002 
HO EMEANL BAEZavoococoo000co0000000o000c 
HRANCISCONR ANA EEE een ee CLR 
EranciSco PAlACILS. ete CL PTT NN 
Francisca Izabel ME Tonoodonovodanvonunosccosac 
MONET SIN 600008 00000000d008000uc 
MEOETOInE Monulsocoouoo avcopvooooooonouno 
HraNCISCONTAMR OPA SEE EE Cr ES 
Francisco Cool 6 Molly,:5500090v0000002200002à 
Francisco NAPTEMLEN LS 50 c00ccooveunoo0o osvvvec 
Francisco Noniliasteeeceseneer cc iles en 
BranCisCaMBENDiNE see dette ee te Ne en DPI 
EranciscoNRNDA nee eee eee RCE LUTTE 
Eranciscoide Paula sen eerer een U TT 
EranciSCONRINBS ON ete nn ee ER 
Mann JoiMosooooouonoooncoovoonooouoeooccoe 
PAMIEMIMMENTOoecnésocoeodooocdonsononoavus 
Francisco MAÉ ee M A de D NE EN 
Francisco de Souz1..., 
AO NO ETecoucnoooduooaooavooosouuscouvogoa 
DE DREUE GastanHoilore-cesreeec does 
NOEL (amamNe oo docoovonsoacover anvogouuoc 
HET Cradosocaooncooooovonoonooooscooocen 
Francisca EE Ooddonooandouoenutacouedone otnanas 
HLaNCISCORDOMENCOSEREEL EE ETC ET EURE RU 
Mine do Son da SiMAcocooonoonoosogonovedoe 
MEMAEO MEMdooscoocenaocouoououaoovgoounpouoc 
EranciscoNGONsalvOS ROME. RER RER 
HnanciscoRONvIBNIP eee ere a 
Francisco, fils de Agostinho Montoiro dos Santos... 
DEAD MEN oonvagdataosoncooooocooso0og0oco 
MEN) SOMMEbooocooceaoocaso00000000C00000 
END ARE doovonourcdonooco2d90000 0000 
Francisco, fils de José Corréa Brioso.............. 
EME ANNE PP HOs0o0c00c0000c00000a00000000 
Francisco de Matos aan CR es 
ENCEINTE Lo db acoudecos déenedoaoovodocouo 
Francisco José do Souza Mana..................... 
Francisco VAR MERS 5, 0000000000000000000000ov0e 
Francisco Machado Evangolho Junior.............. 
Francisco; fils "de Joa0 delSimas.................. 
EAN Oo on oovoon do oc noococogcovoveope 
RTC En MR dagaobe par class sloieleloieete ee 
ME) Malo iMeaoooccoenoovoaconouvonsovouvood 
Francisco MorcitamMirandame.."et-.e.... 
Francisco, fils de Joïño José Tosta Junior........... 
Francisco da SE MANS 000 00e 200 2008000000 
Drancisco RorreiratdomMattos. hi... 
KrancisCoO SOA eee ER CERN RENE 
Fernando Manu L A RE 2 PLAN ESS MERS 
FelippemVoitise......... 290000 000900009009 304 
Honnanloiiireeseecetena er Un EN ERE 
Fidelis Ghinollo...…...... 
Foliciano Antonio do Gouyéa........ 
HUUUETONME SES scobocsovonoac ododoosdoudasotso 
HÉRDRENT Romandie terne nel 
ÉranC ROVER MR ee OR RE 
Frederico SODUIZO RER er Re ER R 
l'elippo Marinho.....,.... 









serons 





nn nn nn tone tu 





esse 





















honte 


AGES 


SOON ER ON EE TON OMR MONA 


AVE EEE CE NUE 






» 
» 


Espagnol....... 


Italion.. 


» 


Portugaiso...... 


» 


Espagnol....... 
Portugaise...... 


Italion. 


....| Portugais. ...... 


Italien. 


Portugais....... 


» 
» 


» 
Ilalien.. 


Portugais....... 


» 


BolgosF.... 
Erançaise....... 
Portugais....... 


» 


PTE 


> 
Italiens. 
Brésilion........ 
Portugais....... 
HE H56650002 
Porlugais....... 


» 
Brésilion 


Italion se 
Portugais... 


» 


» 
Brésilien 


Porluguis, ... ... 
> 


» 
KEaTiOn eee 


Italione. 0". 


» 
Anglais, 


Allemand, 
ILAlION EEE Se 


NATURALITÉ 


Porlugais...-... 


.… . 












ss... 





ss. 



















ss... 





us... 








ss... 





OCT 











ms... 
ss... 


…... 


….... 


ss... 


ss... 











ss... 


DEEE 
Re À 
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RESIDENCE 


——_—— 





R. dos Andradas n, 46. 
R. V. de Itauna n. 4. 
Ilo do Mocanguë. 

R. da Alfandega n. 434. 
R. V. de Sapucahy n. 6. 
Idem. 

RSS Januario n. 61 E. 
Trav. do Bomjardim n. 68. 
Hospie da Saude. 

R. V. de Sapucahy n. #1. 
R. San Anna n. 89. 


OBSERVATIONS 


R. da Constituiçcäo n. 31.............. Obo0ova Mort à l'hôpital qe RIDE 


NEO uccoscconcecou doaoccodunno Gevvouosade 
R. Sénateur Pompou n. 31. 


. Santa Luzia n. 61. 
. do Senado n. 405.. DO S0sac0 ob o noue 
: do Géneral Pédra n. dER È 
. D. Anna Nery n. 49..... 
. das Larangciras n. 62... ss 
. do Santa Rosa, ........ Dooecnéoe00000 00000 
. da Alfandega n,. 4923. 
. do Senhor dos Passos n. 46...... Uoo 000 50 
. Conseiller Zacharias n. 48. 
. Baron de S. Felix n. 29. 
. da Uniäo n. 24. 
. Général Pedra n. 42. 
V. de Sapucahy n. 58. 
[le do Mocanguëé.............. COCO bc Uod ue ons ne 
R. das Laraujoiras....... DODO ON OO Ng60o 
R. Santa Luzia n. 36. 
R. V, de Sapucahy n. 56. 
Montée do Castello n. 12. 
R. Conde d'Eu n. 4105. 
Hrav- dotSalvadorse....r..0r dCoccoudos000600 
R. da Prainha n. 154. 
Place da Acclamacäo n. 143. 
RNTAPAITATTOAENEMATIT PERTE ER e-errerearere 
MUSIC O0 OS ns ere ennthe clertehiele Doovo cube 
. da Assumpçäo n,. 10. 
. Assis Bucno n. 43 . 
. Conde de Bomfim n. 84 A 
V. de Sapucahy n. 62. 
do Alcantara n. 430. 
LOS IDVALIUOR Me ABS Prrerienehnhieer ere : 
‘ Sénateur Vorgueiro n. %. 
219. DOMINSOS Ne Ne... Dblslanlelt ee eelietiiielel te 
. da Amorica n. 274. 
. do Gotovelo n. 25. 
General Argollo n. 44. 
Casorne do Polico. 
R. Dezembargador Izidro n. 9 F. 
R. do Pinto n, 48. 
R. Sénatour Euzebio n. 80. 
M. do Pinto n. #. 
R. da Saude n, 490. 
R. da America n. 314. 
R. do Alcantara n. 198. 
R: do Costa n, 31. . 
So ire. sidelanaeneanaseneute se 
. do Piato n, BA. . 








FPLNIAIDAIRTANIRTTT 


FRTFTFTPRRRTE 


æ 


dem 
Idem 
Idem 
Idem 
Idem 
Idem 
Ilem 


Idem 


Idem 
Idem 


Idem 
Idem 


Idom 








NOMBRE D'ORDRE 





NOMS AGES 




















HrelercMOnIz ere rec e-rree 0002D080000a000 26 ans 
EauStinoMPoleTaNtePATANIO eee re eee ne 27 » 
Frederic Lidston Cox...... Déboocovon 0008060000 bo! a our 
Felizardo José Camargo....,..... 0000010060 eos 49 » 
GICUHElANGIUSENDARE EEE EE eee 600000 13 » 
Cle SEMEL388500000000 ADO0o0nc 0000 080ud00L08c 22 » 
iuiomar, fille de Antonio José da Motta....,...,.".. 3 4 
mois 
(reneroso Rodrigues y Leyros.................., ...| 26 ars 
Gui hermina Nagel....... JODcogdonanasssaeobnooo ADS 
Giuseppe Carnavali ......... ehienleselhietie Gobo || Ou S 
Guido, fille de Aniceto Verocac......... 020090080000 pi > 
Gross André 50 33. > 
Giuseppe Lipinosi 2% > 
Gabriella, fille de Manool Pereira Loite de Garvya- 
sono onto cons Q0000S Don AT den Obcaavue 3, > 4 
Giovanni Prenze..... DO SOU GT ObENTEAN A o0 certes RAD 
Guilherme Henrique......... 0000004 000993006 1134 >» 
Hoenrique Alirento......... 06000000 TCUIDTO EC DU 40 » 
ROME ON Nbooooosooproodvousnos269000080000 18». 
LOTO SMS S so0o0osc0cconcovosvonnoneuone #2 » 
Henrioctle Jacquard....... Goovovouooua ObO004000%000 19 >» 
CO EN I LONAS 0200200000 bo00n600 Cu pool us 
Horminia, fille de Eugenio Bernardo de Senna 
Hontasrerreere Dbonoosvn0e GoGououscos 0000 050200 A > 
Isaac Rolhmann....,........ Dodpbpoo0an oc 23. 
AT Jo 566000 vou00 RAA 
HertonmaymentoeltontanSilyareeere-cter re rn 18 » 
Ignacio Lopes.......... rs reEo Le, ee ehempeeeoeetee| DB 
Harold Stwart....... JHÜCO600000 OHDAObbadnbbooasons 34 >» 
Tames Boldeereneecr ee DoDUnno0 LCD c 0000000000 19 » 
JTE MAUANTS S000 d0000o0vonb00ve 06" 0002000080080 35 » 
JaMESMBOOMANF EEE E-chere CPE RCE 0000 50050000080400 30 » 
Jamos Duncan........ buoucooon dbadoooddsadooudta 40 » 
ÉOAMONMONONAESS be scooubcasogoooesa0 cos 18 » 
Jacintha de Medoiros leines...... 30 » 
Jacome Julianelli....,.., 009006 dpd0pnoc 090-ovoû0 +... | 20 >» 
Jens Rasomnsselee- cer. DH6406600 bc00050000 0 925 » 
JeTONYMONENANCISCONANIOM Eee eee eee. O0 EN 
Joronymo Cardoso Rosas...., 148 > 
JenonymomDias r"rrerereree 50 .1N220 
Jeremias Henrique... ....... 22 » 
JOAONATANCISCOMATONED EE Eee ET 48 » 
J020 PoixotO LOUrIro ee et ente 2% >» 
Toad SUN nee ee CR 40 » 
MEDAD ESecosroocogonoco too os cui teusouesas 8 » 
Joäño de Souza... ...... DOSBCODoUE HO0 DL 000 2bÈ 44 » 
JO20NTASS VAR ATAMOION Re Ce eee OI |RE- LIN 
JOZOPBEUNO ER EEE Rene DHDOÉDOTÉ 00 70 27 » 
Joäo da Motta Forreira de Souza............... 0 18 » 
J02n Ua Costa... Tocoso chocs osbbobusbuo0llooubono .. 
JOa0PAUEUSTONBeNlan TEE CE 34 » 
Joäo, Jacintho Pacheco...... Scoot cree 20.» 
Joao, fils de Luiz José Vintom................. cool) 5 
Joan ass ne es ee CE NE SSITAINS 
Joäo Affonso Percira............. .| 30 » 
Joño Cardoso Jeronymo # M9 
Jvä0 Antonio  Pinh@iro da Silva... 419,> 
J020BAMTONIONOMAIMOITAREEEeE 42 >» 
Joäo Alvarenga da Cunha...........,.. CAbODoOouo|| “DES 
UOLOMROUNIEUESMPONtOE ere serre re ee el RATES 





NHTURALITÉ 


A —————_—————————."."."."… 
; a 


Ang'ais,.... 5DB 0 
Portugais....... 
Brésilien........ 


Brésilien... ... 
Espagnol... . 
Allemand,...... 
ITalLAnee-Re.-.e 


» 





CORRE TEE) 


Français........ 
ItalTen ere... 


Brésilien....... 
[talroneeeerseece 
Portugais....... 
Allemand....... 

DS 0 00UO 

» tu... 
Française. ...... 
MENT 5600000 


Brésilienne... 
Brésilien...,..... 
RUSSO 4e... D: 
Brésilien........ 
Portugais....... 
Anglais......... 


D ss. 






Anglais...... 500 


> 
Portugais........ 
D os... 
Italien". 
Norvegien...... 
Portugais... 







» 
Espagnol........ 


Portugais....... 
Italien... te U 
Portugais ....... 


ss... 


Portugais... x 
» .. 
Italien... 
Portugais... 
» . 
> ..... 


Portugais... x 








RESIDENSE OBSERVATIONS 








Barque Robert Ilen....…. HonOBHABET Gocenouacao Mort à l'hôpital de Jurujuba 
R. do Général Caldwell n. 465 Idem. 

R. do Paysandü n. 7, 

R. de D. Anna Nory n. 62. 
Ilo das Flores, 

R. do Areal n. 48. 


R. de S. Luiz Duräo n. 8. 

R. do Principe n. 7). 

R. do Sénateur Verguceiro n. 45. 

R. do Castello n. 34. 

Traverse de S Sehastiäo n. 45. 

R. do S. Christoväo n. 44. 

ROUGE ATOME MS OIL Seoococcocococansogboa Idem. 


R. ‘do Conde de Bomfim n. 70. 
R. do Mattoso n, 2). 


[nhauma, 

R. do Riachuelo n. 39. 

Barque Carolina Belin...... Hasosvcodudocouo . Idem. 
Lécorooanbodon a cos dechonooponcadcodocauvo Idem. 
Quai de Botafogo n. 98 A. 

Re CCE ONE 16 occccocevuococo Habbo 0060 Idem. 


R, Buarque de Macedo n. 5 D. 
R. da Garioci n. 4924. 


Galère anglaise Edimburgh.......... reset Idem. 
R. dos Voluntarios da Patria n. 30. 

R. do Général Pedra n.18........ Oo dououu0o Idem. 
R. do Arcaln. 36. 

Plicelda/Prainha.......... nee aie retenue Idem. 
HOMO ELA CAL ATH DU OnHEUTCo eu OC DUT G Idem. 
BATQUEN AN EI AIR EN SE EDR NUE eu idem. 
PATES anglaise Kedran...... Datéononaut oocë Idein. 
R. de S. Pedro 231. 

R. de Theophilo Otloni n. 400......... HD AAOS Idem. 
R. do Alcantara n. 154. 

GUOTACITENANT RER cree reel es Idem. 


Montagne do Castello n. 28........... “tes not Idem. 
TE TANCONCRI CAO AMI AO RIDER à Idom. 





R.da Impera:riz n. 50. 

R. do Senador Pompeu. 

R. do Visconde de Sapucahy n. 6. 
R. da Alfandoga n. 122. 

R. da Aurora n, 4. 

R. de Santa Luzia n. 36. 

R. do Visconde de Itaüna n. 167. 
Ponta do Cajü. 

R. de S, Luiz Duräo n. 8. 

R. de l'Hospicio n. 437. 

R. de Santa Luzia n. 41. 

R. do General Caldwell n. 79. 


TR PR CC A DT ER En dsisaane Dudo0 Idem. 
R. do Sénateur Euzebio n. 456. 

Ra de CEVTAdIOnm A A desert dia ad tetert Idem. 
Chacara da Florosta n. 75, 

NICCHORDY M date tn ee TI Te en Idem. 


RAMGENOTALCAMATANT A0 rares es ester anlen Idom,. 








NOMBRE D'ORDRE 


Pi 











NATURALITÉ 

















NOMS AGES 
DÉMO OO ME ESE828000206000000000000800 20 ans 
994 |Joäño Baplista Bancardélo............. 2% » 
295 |Joïo, fils de Antonio Lopes Romoiro. Dir 
PO doi Lossenooucus20a00c00000 49 » 
997 | Joño Calval Ferroira............ 000000 H98000a000 45 » 
208 |Jo10 Silva Varanda... 00e... 0050090 bobo ..|P2800 
200MJ0A0 S11FA ADIOUS........-.ene eteerefia che senoelentieel| 22 IS 
300 |Joao Corréa demMattos......" 0000000 00000 27e » 
304 |Joño Jacintho Dugs......,..... POP AT OO Gpogell| RE) 
0 oo ENG (ChRbcoe ocoooncoogoposoovococonoo | 9) © 
303: [John G. Block......... 06U00bo0pnPnoeu 0 Dasecooueo]|| 200) 
304 |John Banny..... OBDO00a0 00000060 ouuauta OS 0e oo AS 
305 [Johan Eertzinn........... Dose no nono ob Bol 
S06NDeanteBaireneeentranceetien en Re ce. NOT 
307 |Joäo Chrysostomo Monteiro (Commandeur). doduyooc .| 58 » 
308 |José Rodrigues Gaxeiro........,.... Jho0vanocovoc col ae » 
SUB TOEE Meet En 0 PES D DHHADDoubabc 18 » 
310 [Jose Gomos Teixoira...... DOobovagaooucacaaoc Genooo || UD 
344 | José denOliveira............ 0d0000000000900000000 47 » 
ME CONTES c00600vuoogcooaonoocon G000o0oc dodo | 22 
313 |José Moutinho de Souza Nobre...... Go0obsopoouoooo!| {6} 5 
S441|Nosé da Mottastrer.s..nterre 0000000 a0 900000000000 36 » 
315 |José de Almoiïda Carvalho.......... Oo00o du 60000006 40 » 
EME Eobooseuvoncovounouoadondunuut oo b0500600|! 48 © 
347 |José Ignacio dos SANTO en LIN PR 20 » 
318 |José Antonio da Cruz.......... Dc0000000 000000000udo|| 2 » 
319) | José Gomes Riboiro.......,........ dogodoadauo 50602 5 
320 [José Maria Vasques....... bretistele niatettielaislalelale côbo]| 49" 5 
321 |José Antonio de Lima......,... 00000800 | 43h» 
322 |José Campos Giga. 42 » 
225 |Jos6 Alexandio rire ererrerse o ooooall &2 © 
32% |José Lourenço......... Houovubououvodouonnpool| LE) 5 
325 [José Rodrigues dos Santos bon o Hdndoaboobon 6608a0/| #1) 
326 |José Damico... DObnob UC 60000000 200000 Fe » 
SE OO Es o0008eovovous GDODTO So A0 STE 66008880 » 
328 |José Marques Loandro............. 60U000a0 g0o0o060!! SN) 5 
NÉ ANSE eco cosoosocovonnoanvon 6606500 140 > 
SE CS GERS 666600000000 000000000000 v0u6000c ee. || 270 
331 |José de Medeiros..... OboUodo206pbouua DocoSdaocosogo!| 2190 4) 
ATOM Don A onoococoocoovooocoouos GocoolLEE) © 
BREL CRC CENTS c000000000000000 GaSonououuoc Oocacocoeoll 45 
3344 José(Caryano......... Donconco0006008É000000 .|| 32 » 
335 UOSENGASDANE re ..| 22 » 
D LU COM ÉEononcanogoncovvvuou00008 50000000 °...| 29 » 
337 |José, filho de Ayelino Pinto. GOODUDUOB 000 vUUCC | AND 
338 [José da Silva... JO UOODOUOOCOUOLOLOOULLOCO0S 0000 30 
METEO ES Sc onuoosco06vco0000000 Oaaoc002060 000 27 » 
UD IS ni oooocovaoocoooccc J0d000HA ado 50000000! 61) 
NN AA OO CANNES O0 0660 000600000000 0 A4 » 
342] J056 Marialtie Souza................ do0u0bdovanaou 43 » 
343 |José Rodrigues Novo.......... CDD O0CO0E o005600 24 » 
a44: || JOSÉ. Pris see aeecaten nette een CAL EUR 36 » 
345 |José, fils de Joel Gordeiro dos Santos Costa. o 36 » 
346.|J0S60Gonçalyes da Silyar nn 00H00 2 » 
347] José da Silva ATaujo....,......... OO Une 26 » 
348 |José de Crabe DUOUOEC o SSSINGRINS 
349 | José S SU 31 >» 
350 | José SOC 0e CYAN 
301 | José. Gomos Coolho.................. anoeteteiselets sets e)| AD 
3b2 LTOSG delSAernteeesnher secret crne er ner oeil S 0 
358 ||JOSD ES LOT OS Re eee Ne en) Nn) ES 












































Portugais. 
Italien ..... 590: 
Brésilien... 
Espagnol .....… 
Portugais. . . 
SOU 
» .... 
C5 0000 


» ss... 


« 

AnolAIS nes ere 

TC oo... 
Norvégien...... 
RraNnCAISee.s... 
Brésilion...... .. 
Espagnol ....... 
Italien .. ec 
EONUEAS 505c000 


Brésilien . = 
Portugais 


Espagnol . 
Portugais 





Italtbn= eee 
D ess. 


Italion . F, 

« O0 . 
Portugais. StÔ80 
Espagnol... .. 
Portugais...... : 


> ss... 





» 
» 
D TOO 3 
> 


» ….. 
Espagnol … 5550800 
Brésilien ....... 
Portugais... 

» .. 

» ss... 





Espagnol. Se 
Porlugais....... 
» s... 


» ss... 


= 





RESIDENCE OBSERVATION 


EE —— dd 


R. Conseiller Magalhäes Castro n. 10... 
R. do Pinto n. 44. 

R. da Misericordia n: 49. 

LOGO TE TINER Leo ER OOCONODOPOOE LE CCC 
R. S. Januario n. 61 E. 

Montée Madre de Deus... 
RESS ACL STONE Re 
R. Theophilo Ottoni n. 424......... vu 
Place dos Lazaros n. 42. 

R. S. Christoväo n. 74. 

A’ bordo. : 

Galère anglaise <Asgraye».......... Goo ubo0p te 
Calère anglaise «Athobe»......... Onou0o : 
R. da Quitanda n. 6. 

R. do Viscondo do Rio Branco n. 83. 

R. S. José n. 27. 








Mort à l'hôpital da Jurujuba. 


Idem 


Idem 
Idom 
Idom 


Idem 
Idem 







Traverso do Siiva n. 3. 

. do Général Caldwell n. 46. 

. do Carmo n. %6. 

. do Passeio n. 40. 

. do Général Caldwel n. 479, 

. S. Luiz Durâo n. 2, 

. Baron do S. Folizn, 452. 

Escobar n. 8. 

. Général Camara n. 477. 

. Senhor dos Passos n. 56. 

. do Baron de S. f'elix n. 173, 

S. Luiz Gonzaga n, 405. 

. d'Ajuda n. 59. 

. do Hospice n. 8. 

. da Prainha n. 20. 

. do Conseiller Zachariasn. 4. 

. Condo d’Eu n. 433. 

. da America n. 493. 

. Santa Luzia n. 65. 

Botafogo n. 42 A. 

Quai das Palmeiras n, 5. 

R. do Consoiller Zacharias n. 34. 

R. do Carmo n. 47. 

R. do Général Pedra n. 42. 

R. da America n. 442, 

NIGER TOY SR ES ee et Rte 60 
Gamboa. 

Traverse de Santa Rita n. 9. 

R. do Général Pedra n. 447. 

Engonhoca ........,... ss ie lens stsfe Doc D au 
R. S. Loopoldo n. 449. 

R. dos Ourives n. 464. 

Traverso da Saudado n. 4. 

RENTA ATEANTEBA erssreeesee DO ONU CC 
Ile da Concoigio..........:.… sineca nt CUCROCe 
R. doS. Ghristoväo n. 411. 

Quai do Sacco n. 44. 

R. do Sénateur Pompéo n. 440. 

Montéo do Castollo n. 44.............. PARDON UC 
RAS AT OA ON AE ra rs aie aiele sie so. 
FARLO TOME AN AR einer Tente 
R. dos Invalidos n. 46..,.,...., COOODTOOL DUO 
Piace da MP rainNan are PAROONDUU 
RAAAUONC ON AN MA Em ereircttan anis 


PTT TIDDDNDITNNT END 


Idem 


Idem 


Idem 
Idem 


Idem 
Idem 
Idem 
Idem 
Idom 
Idom 





[ss] 
ei 
A 
Le 
© 
A 
S] 
ex 
Es) 
= 
© 
Z 




























































NOMS AGES NATURA LITE 
35% |José dos Sent GTOP 000 0000 Oco Oo 0NUoNnn 000000 ....|"49)ans. |Portugais....... 
35 |José da Silya.. 00900006000000a00 00BHD0e000p000o A7 TT Go2600c 
355 |José Krombey.,..........................…... . 18 » Allemand....... 
357 | José Soares de Oliveira Pontes BO000 00 500000000600 5 5 Brésillien....... 
358 |José de Heredo........ Ooboac 00 0g006o 0000000 65000 41 » Portugais... 
359 |José Rosso... SUR 0 Dan o0aNo pd 0 E0P0E 000000 A » Italienne........ 
360 |José Fangueiro da Silva R OR ee Donoo UE Portugais....... 
MIE EEoooooosauonoucodoovoovovooobo v0nooe DoBCO 15000 T0 V'Éconoe: 
362 |José de Santiago...... OoBbbovoua hote deccesele 27 » DAMES J0000 
363 |José Limoôes............. Ho tLo dons OH 00DB0DU0S0Q 52 » M oocct 
304 |José Maria Moreira... 0900000000 25 » » SD do 
365 |José Tavares Vorissimo............. Adour 45 » » DHSodec 
366 |José, fils de José Luiz Cardozo 3 » M 05000 
20700 AIMEITAISATNAIVAE. er errr Eer-ee-Lee cer 30 » » Net 
368 | José de Souza Fonseca.. 28 » DES O0OOE 
BU ATEN TES 666000000000 38 » » #0d0a95 
210 NOREMVETANAIO eee opeecrierceree 39 » NO GS 6000000 
SANNDsE AVES rer cc ee oa 32 » Portugais. 
SPORE MPATONISe- ere -eeereee LE Ana na ne op oc . 149» Italien...... .e 
VA cat Ailo do oveocconsocooonococo cocon .| 26 » Portugais....... 
374 |José Azevedo de Moraes Faildo....... COOL LDPo 000 Off LUI; » 5000900 
375 |José Garcia ..... RÉ TRS oduto OobEubdscobou 23 » Espagnol....... 
MO EA Sas sococoono- oonosp6vooco00e0n0 Sets 22 » Portugais....... 
377 | José Joaquim Peroira............. bogoooe baconsoaaë 25), » D 4 opops _ 
378 |José Pereira Cardozo.......... DOa000 000000 Doll m5 DM Ghaooa: 
3791] José Augusto de-Morags...,.. ele 17 >» » PERLE A 
380 |Jesé Carlos Sanches.......,... GOGO000000 00 ent 2u> Espagnol ....... 
381 |Jo.é Thomaz da Camara.......... CO0EC 27 » Portugais....... 
lo none SIA 0006 00000008 d00vauooccouococ 26 » 
383 [José Ferroira Marlins.............. .| 28 » \ 
384 |José Campos de Aragäo............ DS 0000 a000 DO NL TAN) 
385 |José Martins Gorgulho...................... see |Nes un | 
386 |José Simôes Nunes do Souza...... Hooboso Roc Guboll Jr 
87/0 J0SC ANLUNCE ee rre--eeLerrere-cerre Gobaoooc 050000 38 »° V 
3880 José NOCCInales.L-rere-rer-re-eee-cre selon lol ie 38 » 
289 D6SeNSicillanoreenrereernerrenerreercereer-e-tre 34 » 
JOUR TES EM DPES ee r--eeerercer-re DOB AUD 00bO 34 » » 2092300 
SUR ETES LORS seen een ce eeerrecee ROUES RDS an d 
2 lo VEtninococbouodondoocuousvoov0o0o JÉDOSbOCO 52 » RES 02 
393 |Josephina Maria dns Santos nue ee or en PLOIRS Brésilienne... 
394 |Josephina Gitladine......,,............... ce |e tb Italions.cece.r « 
395 |Josino Augusto Werneck Hranconse. Me oDo8oe|l EE D Brésilien........ 
396 |Jorgo, fils de José Saturnino da Costa Pereira. 4 > » nie 
397 Joaquim RIDOIROMMOPOS Eee rerereeenteeelerre=ec are Portugais...... 
398 |Joaquim dos Santos............. apdnov ago 980000 30 > > ; 
399 |Joaquim Bernardo da Gunha...............:....... 22 » > 
#00 |Joaquim Ribeiro............. 0 PL Ob0Od6 00e Ac oadba lle > 
401 |Joaquim de Jesus e Souza............ nee eeee|rseet tree 
402 |Joaquim Carlos Peroira............,..,......... 33 ans. Brésilien. 
403 |Joaquim Marques dos Santos. ...................... 23 » Portugais....... 
404 |Joaquim da Lomba...:......... Hodouc ous oHcvco se. |a0n » 320000 
405 |Joaquim Conçalves....….. 02000000 DROBOOUOLLO DOS O0 HE 36 » » 6538000 
406 |Joaquim Pinhoiro................ O0B200000 SS008800u|PEUOU Dec PAT TO Bot 
407 |Joaquim Gabriel Poroira Colm...,................... 72 ans. |Brésilien........ 
408 |Joaquim da Rosa............. DOC 0800000 0000 23 » DOHDSAIERRE 5 \ 
409 |Joaquim José Martins......... DÉOÉÉEOPON US SAUOS 25 » SHo0 0e 
&A) |Joaquim de Araujo Campos.... 24 » » 00003 
&AL |Jooquim Francisco Santiago........ SOObEO RE 32 » » er 
442 |Jocquim Ferreira Marques.. .......... HDÉDEC OS ..1 22 » » 
413 |Joaquim Pereira da Silya......,.... BOécacocodoccocl Mn » so 
414 |Joaquim Alvares Louronço.. rhraeceee salAUE Espagnol....... 





RESIDENCE 





….... 


ss. 


sms ….... ss... ns ….… 


R. Visconde do Rio Branco n. 16. 
RER ATG ONCE 020 M Rien 
Montée do Livramento n. 7 E. 


Ile do Mocansuë, 
R, da America n, 
Copacabana 


ss rss sssse ns 


on nsnsour.e 


R. do Senhor dos Passos n. 
Plage dos Lazaros n. 42... 
. Général Camara n. 432 
. da Piedade n. 4, 

do Carmo n.4#4. 
SAONE O YA QT APE NE EU 0$ 
. Bozerra do Manozes n. 44. 

. Montalverne n. 45. 

Montagno do Castello. 

R. do Alcantara n. 72. 

Plago Formosa n. 455. 

R. da Gloria n. 88. 

Montléo do Farian 50 A, 

Montée Santa Thereza n. 2. . 

Quai do Botafogo n. 38 A. 
R. Général Caldwoll n, 8. 
R, Baron S. Felix n. 152, 
R. D, Foliciana n. 88. 

R,. Baron S. Felix n. 36, 
R. das Marrecus n, 41. 
Imperial Quinta n, 49. 

R. S. Christoyäo n. 54... 
Gambôa n. 223, 

Ile do Conceiçän..,...... See sosorossete 
Montigne da Viuvan. 26. 

R. da Imperatiiz n. 404, 
SA DOIMINPON seed 





FAIT 


shsnsoss sn susssss .. 


R. deS Luiz Durño n. 40,....:.!: OL OO ER EE (ll 


R. do sénateur Pompeu n, 440. 

R. da Conceiçäo n. 80. 

RANUDSNO NE AN ANAeDAR  Ae | 
{Montagne da Viuva n, 44. 

R. do Général Caluwelln. 6. 


OBSERVATION 


Mort à l'hôpital de Jurujuba. 
Idem. 
Idem. 
Idem. 
Idom. 


Idem. 
Idem. 
Idem. 


Idem. 


Idem. 
Idem. 


Idem. 
Idem. 
Idom. 


Idem. 


Idem. 
Idem. 


Idem. 





Idem. 


Idom. 


Idem. 
Idem, 


Idom. 





NOMBRE D'ORDRE 





26) 
445 
417 
418 
419 
421) 
4 
422 
423 
424 
425 
426 
427 
428 
429 
430 
430 
432 
433 
434% 
435 
43) 
437 
438 
439 
440 
44 
hA42 
443 
444 
445 
446 
447 
448 
449 
45) 
451 
452 
453 
45% 
455 
456 
457 
458 
459 
460 
461 
462 
463 
A6% 
465 
466 














EE) 


NOMS 


AGES 


NATURALITÉ 





JOAQUIMIRONCAlVOS Eee rec ec eereecr c-eee 
Joaquim Soaros Soares Lopes...:...,........ 00806. : 
Joaquim Autonio Gardoso................ Dao 0 DE 
Joaquim Gonçalves.....,....... 00 ose OdocCo oc 
Joaquin do Freitas....…. decre cent Odd0bo co noue 
JoaquimaTeIxeira Pinto .-........... DO 80042000 
Joaquim Augusto de Avyella........... Meter 
Joaquin Pereira Londeiro............ Déo6o000b OSUbc 
Josophina Leito de Castro Freitas ............... 000 
Julicta, fille de Annato Lydiv Xavyier.........,..... 
Juliäo Rois : 





Julio Gomes dos Reis... Re RE RE CR 
Justino Simôos de Souza............. DÉCORS YOBE GG O 
10 HI ANOMINO TE CR EE 
BBONLINOMRIENNELE ET ET RENE EEE EURE 
Laura, fille de Francisco Igoacio da Silva.......... : 
Leonor, fille de Joaquim Poreira da Silva Guimaräes. 
ao PoEuooononorosocaooocouuc o 












LAS MAlsS600066 5600 eo da ot di SDUdodDo de 
Lusz Fornandos Mathias... 00000 LON00D 
DAME Olldasosconno cena douconauene Deco 
DoizIGOMONdENCASLTO ere RER 

Le ee RAMED 0032 900000000a000080000 Go0cbE 


Luiz Mari da Conceicäo.......... 
| Luiz Francisco... DOCNNP}o0oDoec 
DUIZ AMEN TASER EEE ET EEE 
Luigi Pozzana...... 55000 





non ess mnt 


Manoel Francisco de Magalhäos Godinho........... 
Man0eOOISDUZAINC EE RENE 
Mano:l Soares das Noves..... 
da oO Cons avonogcte s20000000000000000a0 
Manoel Antonio dos Sanlos....,..................... 
Minool da Costa Januario... 
Manool Dias dos Santos... Rice Cire enertener 
Manoel Ribeiro Nogueira 
Manoel Loureuco Rosa..." #D0S000 
Manool de Almeida....... DCOHbB SC 0000 
Manoel“tie"AlmenlalGrainha 
Munocl"do/AlineidaMendes 22e. 
Manoel Carvalhosa da Fonseca..... ................ 
Manoel Barrocas 


mnt sossse 


mms nn 


on mmoens ss 








2 ans 


1% ans 


VYVEVESUNUVEN NUE EUN NY 


UNE NUE NU + 





Portugais....... 


» ….... 
Brésilien......., 


» 


Portugais..... 5 
DE Mo eos ete 
> .... 
Due tele pets td 

Anglais......... 


Français.. ..... 
Brésilien... ..... 

» …...... 
Portugais. 


> .. 





> - 
Italien.......... 
Portugais....... 

> 











> 
> 
> 
> 
> 
Ilalio 
> ss... 
» sos. 
» ss... 
Portugais....... 
> ..... 
> .. 
> . 
> ss... 
Brésilien... .... 
Portugais....... 
» st... 
> 
> 
» 
» 
» 
» 
» 
» 
> 
> 
» 
>» 
» 
> 
> 
» 
> 
>» 
> ... 
> 


ss... 


Me ENS 
RE EEE = = 227) 





RESIDENCE OBSERVATIONS 












RER ———_—_—— 
R. do Senhor dos Passos n. 54, 
R. Minorvina n. 45. 

Montagno da Viuva n. 6.. 


QuinlasdolG Ait eee DOMONOLOBARCENRE Mort à l'hôpital de Jurujuba. 
RtdoiGenoralNP£tra en EPA ACENE Nu 


ss... 


R. do Estacio de Sa n. 29. 

R. de S. José n. 4419. 

R de Joäo Caetano n. 22. 

R. de D. Anna Nery n. 20. 

OTANTESAURTSEOTAO AR N  RNRNRN Idem 


R. Miguel de Paivan. 45. 

R. da Concordia n. 20. È 
Place da Prainha. 

R. do Santos Rodrigues n. 49: 
R. do Theatro n. 29. 


A bord du Patacho < Humeto ». 
R. da Imporatriz n. 441 B. 


R. dos Invallidos n. 46.......... es lee Idem 
— Die deals aleteiss b00c00 Idem 

Gambôa n. 245. 

MOntapnesdaNaudienmemeln ere rer mntir ne Idom 

RÉNCAPA TT AN MD PP RE N ere 1dom 


R. do Général Pedra n. 405. 
Piace da Igreginha n. 2. 

R. de Santa Anna n. 76. 

R. do Castello n. 44. 

R. do José Bernardido n. 7. 
R. do Riachuelo n. 85. 


» 
R. do Général Caldwell n. 416.. 
Traverse do Silva. 
R. da Uruguayana n. 443. 


R. da Uruguayana n. 413. 

R. de S. Christoyäo. 

R.da Ajuda. 

R. da Mizericordia n. 47. 
R. do S. Pedro n. 290. 
Travorso do Cruz Lima n. 35. 
R, do Areal n. 25. 

Place do Machado n.48. 





R. da Mizericordia n. 113, 

R. do S. Pedro n. 229. , 

R. do Sénateur Vorguoiro n. 55. 

R. do Sant’Anna n. 89. 

Hôpital" da Ponitoncia serve... Idom 
B, do S. José n. 419. 

Place de D. Podro II n.B, \ 

Quai de Botafogo nn. 414,0 en Idom 
R. Sote de Sctombron. 49......,...:.1....., Idom 
S. Christoväo. ' 

R. do Consciller Antran. 

Traverso da Saudado n. 4, 


NOMBRE D'ORDRE 


NOMS 





MONTE VNOTDcoooenonoonsonnoonono0oees 
Manoel José Gonçalvos Portella..,,..,,,,.., 


Manoel Joso Saraiva........... 00820000 Sbaoce 50006 
Manvol Ferrcira..n.,......... 00 ooue 
Manoo!l Ferreira....., D0D0000H00 000 aUO 








Manoel José da Silva... Rene 


Manoel Francisco Rodrigues. Fe 36 
Mano0lMPOUTO Er. r eee 0000060000 


….. 


Manuel de Souza Garcia......,...,................ 
Manoëel Joaquim de Mattos...........,........... 


Manoel Alvos .......... 
Manoo!, fils de Joaquim 












Manool Rodriguos Quintal....,.... Gooodaboobovante 
MAnoolMONUSeee-rrereer-eres o[oestelslofe tels sfelsle 
VE LONENETMoncovbosoooomoovooouguudoopauan Û 
Manool Rodrigues Fornandes....,......,... Ô 
Manoel Marques...... 000 00800 000000 ; 
Manoel Sistullo y Vaqueiro.. 69000 
Mauocl Bastos ....... D0an 000 
Manocl Pereira... 0ace 
MAnoc(MPenoina.k enr e Ce EN RReSs 
Manoel Maria......... DO0G0D0 T0 00006 00000000 TUE 
Manool Gamoas Moroira..........., OUsaon ontle ts 
ManocIMEDntes A nrreesrnnret 004060005000 000600 
MAN DO [MOSMPASSOSe sereine TRE ER Re) 
Manoel Condu Gollaço.....,..,...... o6#6000û Cos0b6n0 
ManoblPAntOnOnenereecerre nn nb re RE Sel 
Manool Antonio........... 00 Gououn dodo bonaguoeo 
Manoel Poroira....,... DO00B 00 O 

NAT INTEL bovoooooooscoodoonoubouvonuoou 
Manoel Pachoco... 00 
Manool da Rocha........ ouo : 
ManocINTeMSOUZARBANCITAS ARE ee TIENNE 
Manoel Rodrigues d’Asconçäo ....... DU09ubOGU00000 
ManvolNogue ira eee EC TE EUR NN . 
ManoelMeiloNIC SOuZa ee ere nr ere DOS 


MauoolMdaSilveira Gomes... 
Manoel EérnendesiGard0s0.enrectt ere eee 
VAT Pinto 116 SL ovoucvocouevonogonoacigonan 





ÂGES 


37 ans 
29 » 


b 
PVO VI EU TV Cl re Vu tv Se + VENT NS SE SV NV SE ss Vie Se sus ve V'ulsluly s'aut y V0 vi v s15 + 





NATURALITÉ 


» 


CORNE 
….... 


VE VE ss UE UE 
. 


» . 


» 
Africain... 
Porlugais....... 





Portugais. ...... 
Espagnol nr 
Porlugais......, 
Espagnol..." ee 
Portugais... .... 
Espagnol... 
Portugais... 


> ms... 





CCC OUR DE UC 
. 
. 
. 
. 
. 





> ...... 
Brésilien. ...... 
Portugais... . 
Espagnole... 
Portugais... 


> ss... 


» . 
AO 6 55604008 


» sms. 


> . . 
Portugais... 
Italion...... 
Portugais....... 
Italien... Das 

» ….. 
Portugaise...... 
Brésilienne... 
lialionne ....... 
Brésilienne... 


» us. 








RESIDENCE 


OBSERVATION 


————_—__—_——  , 














Station do Oriente........... tesserses.......| Mort à l’hôpital de Jurujuba. 
Place da Impcratriz n,4....,..,.,, D000E boose Idem. 
RAR TANSAUT MAMAN Eee RAR ARTS Iilem. 
RORdA AIM EnCane AH RER eee CHouatatad Idem, 
R. dos Invalidos n.405......, OaPnon00ds00ev : Idem. 
R. do Lavradio n. 464. 

R. do Castello n. 48. 

Montée do Gastello n. 40. 

Montée do Seminario n. 45. 

R. do S. Christoväo n, 52. 

R. do Sénatour Euzebio n. 482. 

Montée do Seminarion. 28......,,,,..,......, Idem. 
R. de S. José n. 63. 

R. do Riachuelo n. 98. 

R. de S. Leopoldo n. 45. 

ECO EME AGO db ocooavedoodovooomen Idem. 
R. de Sanl’Anna n. 427.. o Idem. 
R. da Gandelaria n. 53. 000Papuo0 Idem. 
NE CE COM VEcoosccecoovoccododaecoadenue Idom. 
R. Large de S. Joaquim n. 422..,.,.. Hooovouc Idem. 
R. do Général Caldwvell n. 474.....,.......... Idom. 
RÉRTASAUAEMRE 3 Re eee Le eNleleeleleiels te Idem. 
R. do Seminario n. 45. 

R. da Alfandoga n. 408..........., 0008600000 Idem. 
Quai dos Mineiros...,..,,..... o8900da0 bocn900o Idem. 
Montagne da Viuva, 

R. do Viscondo do Rio Branco n. 47..,..... ne Idem. 
EME ocoesstoaconecanacone 50d00000000 Güuc Idem. 
NOMHAMOONCCICADS Re ec rere-eee re Gbdncono Idem. 
TEE IE na oc badsasonodoenanDons Idom. 
R. do Sénateur Pompou n. 408. 

R. Fernandes Guimaräes n. 45. 

R. da Ajuda . Danaucoos ehoioe Idem. 
GambD02m. GC Ueb Cao non rnee nondaco ü Idem. 
ROME DORE EE To M /ousoooodondoouauao go Idem. 
R. do Sénatour Euzcbio n. 3.............,,,. Idem. 
R. do Thcophilo Oitoni n. 479.....,.... 000000 Idem. 
R. do Baron de S. Folix n. 32. 

R. do Visconde do Rio Branco n. 23. 

R. do Marquez do Abrantes n. 41......,.,,... Idem. 
R. do Carvalho de Sä n, 2. 

R. do Catlteto n. 236. 

Montagno do Castello, 

R. Humaytä n. 25. 

R. do Pagsvio. 

Rua do Pinheiro n, 25. 

R. V. de Sapucahy n. 6. 

Montagno do Pinto n. 46, 

Montéo do F'arian. 30 A.....,... Moi riant Idem. 
RAGSISAECUTONEMAID Penn etrerannenne ol Idem. 
R. V. doltaüna n, 8. 

R. V. Sapucahy n. 6. 

R. do Sonado n. 444, 

R. Saldonha Marinho n. 43. 


po) 


. Consoillor Peroira da Silva n, 43, 
. da Guarda Velhan, 44. 

. das Larangoiras n, 44, 

Trayorse das Partilhas n. 56, 


T7 








APARE 


NOMBRE D'ORDRE 





NOMS 





Gt OZ 
C Go 
Z 1 








MariatdelGanvalhos ee rete-erterreeenhihneneenen So LE) 
Maria Emilia Cardoso, .... HOo062o6ous ter 28 
NERO Souooconogcdsocouooco duc 34 
Maria da Conceiçäo Abreu Re 24 
Mara 1OMMONT te entiere eheniieslecles rennes es 25 
Mana EMiILa delSOuzA. Er -e-Rer--senrree 060020 31 
Maria tlaiSilvailemoseentercenRe be ee ee Er 23 
Maria, fillo do Joaquim Teixoira Pinto....... ..,... At 
Marti 10 Cal monte messe En CET Re 57 
Maria Joanna, fille de Nicoläo Gravyino...,,..,,..... 2 
Maria Francisca Ribeiro de Faria.....,....,...... 4 
Maria Augusta da Concoica0... eme. 28 
Maria Lourença, fille de Antonio Lourenço. , 42 
Marcos Barbier cesse creer ent eee Sono ee 
Mario, fils do José Antonio Dias. 2 
Mariana Isabel......,. sels a eLeet sreesnert|les, 
Marincolo Gesnaldo.......... GEO 00ua HD ABAO DUT oe 2# 
Meritz Elschlepp....... DAT TOR EP UASUR TEE .1"49 
Martinainunolmeset-ecr cer tee telle re RCI 21 
MaranatLuizatdoNascimentots 0 es . | 46 
Moro JO da (CN coa0o0ocvbouoooovogo0ooc 93 
Maria da Conceicäo, fille de Joäo Jacintho Costa. ...| 4% 
MonanaienEsUSere eee ce- te nes fielelelents eneeiele 23 
Manocl Joaquim Lourenco..,..,.... Docobobooo 21 
Nicoläo Magliano... 33 
Nicoläo Barleta.…. 95 
Nicol4omViciorse.-2r... 001600 70 
Nicoläo Giacochaglini..... see ete MI EUR 19 
NicolaniBicnicetteh ere ben ENT Et 26 
NisMohansonee ere errre SAR ARR ANT esse LR 22 
Lai Mon Bo ionoosococcbouacr vacance Bol 
Otto Andorsen......... Delstallehlelelate sole contenir 32 
PedroNOlero Malyrores.-......:. 1.04 Ses tee 28 
Nicoläo Juporage..........,.. eo D00p6a0 || 24 
Pa MTOMONMOIMES oonvouodvoogenvovacovocospoce 20 
Podro, osclavo Olympio Ricardo Omelimi.…. 31 
Pedro Luiz Monteiro de Souza..…… 15 
Petrona Guterres. 27 
Paolo Mazina........ : 42 
Paschoal. Marterelli............ ete duos 30 
Picard (Madame)........., 10000008 000000000000 76 
Paschoal Incarnato...... bi np ot SDanob ou 32 
Pau]o José Antunes........ 046000000000 0000 001800 0 2Ù 
Nicola Liporace.......... O0:006P000b ere deeneeelllAé 
PaschoalNStraldiRen-re.-ce.cere DOS AD AC AS 15 
PAitliSChmalzpeererrrre RP ne ete 00000000 000O 419 
BianolGioyannieeneerreritrese DAS GO DAoUU TO 0501 21) 
Rosaria Donato..... Ébobét os 42 
RosatEmilIa ere rer 40 
Rita Amelia do Araujo..... 60 
Roberto da Camara...... D00080 29 
Raphaol Rat: nn A ROUE SR NA RER 30 
Raphael Milonico...... Bots OPOODE SE UNDHA SCO 30 
Rosania GledeuizanAUTINONe Re eee re ee 9 
Raphaela Riso.....,.... sr hhebistier G000 000 00 660300 [et 
HAE) OZ oouovovoncosco000000808bu G000b0 || LE) 
Kia, fille de Cornelio l'argino do "Amorim 0 Souza..| 17 
RaphaelMRoschottiNIEnoto "ne ............. 29 
Rachaol Rodriguos................ ane lelcieeeleltiele 22 
QUINTIRONOSÉIHASIIYA SR eerreeeene-rererretrett te 


















AGES 


es 


mois 
ans 
» 
» 


NATURALITÉ 


———_——_——————] ————_—__—_————— 


Portugaise...... 
D ES 00 
» ... 
LE M0 000 
Allemande... 
Brésilienne... 
Portuyaise...... 
Br Cr are 


Brésilien. ...... 
Portugaise....….. 
Allen eee rer 


Suédois...... 56 


Brésilionne..... 
Porlugais....... 


Italien... 





ss... 


Brésilien, ....... 
Suédois......... 
Espagnol. ...... 
NLinlioneereeeecre 
Portugais..... 50 
Brésilien. ....... 

» .. . 
Argentine. 4 
Ilafiun ere. 

DA eresr eve 
Française... 
Italiones eee. 
Brésilien...,.... 
[taliun= est-ce 

D ss. 
Allomand....... 
ItalIbnEeRe. ee 


» DEEE 








Fate 39300900 
Espaguol....... 
Brésilion......, 








RESIDENCE 








R. da Guarda Velha n. 38. 
R. S Christoväo n. 72H. 
Montée do Castello n. 22. 
Place Pedro 49 n. 4. 
R. Baron S. Felix n. 92, 
PR: Nova d'Alfandoga n 
RMS ALAIN 2 IN 

Pläco Général Ozorio n. 57. 
R. ds Floresta n. 5). 

R. Pinto F gucirodo n. 6. 
R: Sénateur Alencar n. 3 A. 
R. S. Frarciuco Xavier n. 45. 
R 
R 


. Aurora n.46 C. 
. V. Sapucahy. 


R. Général Polydoron 92. 
R. Sénateur Euzebio n. 182. 


ete do on rte ooœnonmoaccoaoecocc 
Barquo Allemande, 
Barquelanplaise hrs tee Gou0do0bbonE 


Place S. Christoväo n. HAT 
R. Sénateur Euzebio n. 466. 
R. do Gosta n. 73. 

Montée do Castello n. 22. 

R. do Pinheiro n. 25. 


EN Sapucahy n. 4. 

Travorso S. Scba:tiâo n. 5. 

R. do Regente n. 31. 

Traverse do Castello n. 25...... 
Cale CO ANT ERA 0 
Traverse do Cassino n. 40. 
Barque ang'aise Briton.. 
R. da Conccicäo n. 87. 
RAV Hd n. 6. 





sos. 


ss osrss toners 


arrete san nn nes ss nnunsuss … 


R. do Päo Ferro n. 46 A. 
R. do Nuncio n, 17 A, 
Montée do Castello n. 40. 
R. V Sapucahy n. 6. 
R. Nova do Ouvidor n. 29. 
R. Santa Luzia n. 36. 
H ‘pital do Garmo. 
Montagne do Pinto n. 441, 
R. Santa nfrmeelreecencruourc elite iiite 
Barca allemä Carolina Belm....,...,....,..... 
Re darSintde nn. 137.:.%. enr nebiisle Hilo etsii de 
NN: Sapucahy. 
. de Sant’Anna n. 82. 
Silva Manool n, 12:, 
. Con:cillor Zacharias n, 36........ donnees 
DONPINÉONTMA berne DOTOUQ 
. da Ajnda n. 20). 
. Riachuelo n. 71. 
General (aldwell n. 79. 
Mon! éo do Faria n. 48 A, 
. D. Sophia. 
R da America n. 144, 


R, D. Anna Nery n, 24, 


SOPTEPREr 


OBSERVATION 





Mort à l'hopital de Jurujuba. 
Idem. 


Idem. 
Idem. 


Idem. 


Idem. 


Idom. 
Idem. 
Idem. 


Idom. 
Idem. 























NOMS 


NOMBRE D'ORDRE 





SCrapDiMAV CN HMAM NIET ee res 
SADDEATONPITC IE ere een nee 





OO UT MLovvonsnooconooonoonavoboocouou 
Salvador Copalupo...... GULObÉ0uoouonduo0ounobOUE 


COPIE CE 


Sulvador Nogolli.. 
Seraphim Gouçalves.. 
Stephanio Ceice...... 
Salvador do José........ 
Simäo Duarto....... 


OCTO EE TE TEE EC 


CCRCICIOOC ICE DDC ICI 





HROTESaPAUTOTA TANT TA ARTS Re 
. . L .. 





usure 
. 


nn snn sens mnunre 


Thorosa Maria da Conceigao ............... se... 
VacenzolMantonollo serres 
CMD MENT oodacosgauonoaénog oddongantooauog 
Vicenzo Pietro... alolmteleleleletstolalelelcistaleieteloe sleles tele 
Vicenzo Chilendos......... 
Viconte Oliveza........... 
Viconzo Grou..... 
MicOnte OO Lara er CLR ENTRE en 
Violeta, fille do Antonio Peroira de Carvalho........ 
ROME VA) (lo Donopogssoocoacaogoousso000n000e 
VICLOr ABT ASS tee TE MAN AAA COMORES ER A RS 
VITE AMAUPUS TEMPO TUINA RSR RS 
Victor HugoS Chalon. ere 
Vass0n JOS0DH nr ERA PRE 
Victorino Duarte Brandäo. 


umo nn nus 












sense uses 
OCACIPICICICEP CICR) 


DERNIERE 






msn 









ereira Gouto........,.,... 


ORNE 


RSS EEE EEE ETE) 


JORONDUATTOIMONTEI TO ee RAS RER EE Re IE An 





AGES 








. 
OS VIVEV ET EUUIVEE vle, MY V 0) y Vuty Es  Ù à 
. 


EvvvEss ss Es v Es 


NATURALITÉ 


HAT ESS _ 
Espagnol......, 
Italien.......... 

« ss... 

LJ ss... 
Porlugais....... 
[LATE ES eee 

> LAC 
Portuga 
Brés:lien....... 
Portugais. ...... 





» ss... 
Autrichien,..... 
Français... 
ITalrenERee ester 
AMPAIS Rene ete 
Portugais....... 

>» …... 
Espagnol 
Portugais .....…. 
Brésilien ....... 
Italion......... 


…... 





» 


Brésilien ....... 
Italiens. 


» ss... 
Portugais....... 
Allemand ....... 
Portugais....... 
Italien... 

Portugais.,..... 


…. 


» ss... 
> ss. 
» ss. 


Italibneseece 
Portugais....... 
Brésilien 
Porlugais.. 
Italien 






….…. 


ss... 


.|Portugais..,..... 


>» ….... 
Brésilien. ...... 
Italien ......... 
Brésilien 


ss... 


y» 


> ..... 
Italion .......... 
Portugais...,.... 
» 











RESIDENCE . OBSERVATION 


——_—_—__—_—_—_—_—_—_—_—E———— 
R. Silva Manool n. 5. 

R. Général Caldwell n. 79. 

Queluz. / 

. do Arcal n. 22. 

. do Areal n. 21. 

. Général Caldwell n. 79. 

. Consoillor Poreira da Silva n. 30. 

HO END Moro déeoncocconsonusacos Mort à l'hôpital de Jurujuba. 
. Santa Luzia n. 23, 

+ V. de Sapucahy.n.87........ Con D 0 U00 no Idom 

. dos Ourives n. 479. 

Gal. Port. America... DÉU000000 0000 T0 Idem 

ho Ge SAUCE 1e ooooocoeecaodagoseducouue Idem 

R. S. José n. 68. 





ZI TTRDE 


ein nnnnineleniete eleicieoieelnie(ei sie ee OU0 00000000 Idem 
Galèro anglaiso Askion............ sieste Idem 
R. Conseiller Thomaz Coelho n. 2. 

R. do Hospice Pedro II n. 6. 


R. Gonsalvos Dias n. 47...., oo0doudonsocococeu Idem 
R. das Larangoiras n. 44 

ON ET MO PE cacouvcoddeogugodooncon : Idem 
R. Santa Luzia n. 26. 

MontagnendopPintonneMAO enr ner rennais Idem 


R. do Alcantara n. 19. 

R. S. Podro n. 499. 

Montagno do Pinto n. 42. 

Nues esse Oo dCobg tea os 0121s 01010 010 /s1e19 01510 Idem 


R: da Gloria n. 88. 

R. do Areal n. 21. 

R. 7 do Setombro n. 493. 
R. da Ajuda n. 434. 
Montagne do Castello 


DUREE EN LÉYlodecvogodoodooddoug our Idem 
R. do Sonado n. 30. 

Indios (Nictheroy)......... LOTS US Te JoGbugonUDe Idom 
Ilo da Concoiçäo........ Midas en n Reise Idem 


R. Sonador Vergueiro n. 55. 
R. Pinto Figueiredo n. 44. 
R. da America n. 31 A. 
Quai de Botafoge n. 212, 


R. S. Joäo Baptista n. 44. 

R. Dosombargador Izidro n. 32. 

Montée do Sonado n. 45. 

R. Visc. de Sapucahy n. 469 L. 

D Santo Christo n. 54. 4 

Here ETS CR RER à [Mort à l'hôpital de la Misoricorde 
Place. S. Francisco da Prainhan. 7...........| » » N. S. da Saude. 


Impasse Ferroiros n. 95. 





ANNEXE 3 


OBSERVATIONS MÉTÉOROLOGIQUES DE 1883 - 1884 





OBSERVATIONS MÉTÉOROLOGIQUES 


Janvier 1883 














= 


= 
FrFOFrOoOrOhOoOroro 


gonsppuepnu,s 





= À 


__ a — 
CELLES 


. | & Evaporation 
: = = on 
F à 5 = se 2% hours 
Œ 2 = © = £ 2 e 
TZ = . © = 5 & o = © 
= 2 = ë AE À ä 
= 4 
SPAS RNNMES Ê |E 
= | Ausolkil | A l'ombre 
764,14! 921,6| 143,15160 
159,37| 20,4| 14,21/80125,8/19,5 4,9 8 L|Ido6ucosoccl| 9 
76,27| 25.0| 15,01183 
758,22| 91,8| 13,35|69 é 
759,65| 22,8| 43,71166 
758,45| 20,2] 14,60183128,4/149,5 6,1 3, oovouceoool| :U(1) 
758,37| 925,8| 2),25182 
755,72| 22,8| 19,40190 
757,36| 923,4| 17,57|86 
755,74| 241,0] 47,31189)30,1121,3 Br Ébé Movocscooo 8 
756,96| 23,0| 18,71174 
734,98| 93,8| 17,81176 
756,46| 22,6| 14,62168 
755,20| 921,8| 17,46[94127,3120,9 5,5 RO PE PAIN 
757,01| 923,6| 18,35|8 É 
754,90| 25,0! 48,55|85 
158,44| 93,2] 19,65193 
756,29| 22,2| 49,21/96127,9/22,0| 3,3 LAN PRES ARS 
758,88| 25,6| 16,76|68 
756,79| 26,6| 20,98|81 
752,45| 25,2] 49,14180 
757,89| 24,0| 47,74180130,8/21,6| 6,5 SES 2e pole €) 
759,96| 28,4| 93,50|82 
756,92| 928,4| 18,04/70 
759,01| 26,2] 18,52173 
756,36| 23,6| 17,25/80134,8/21,2 4,4 TEE 5 
{ 757,77| 28,2| 46,935 à 
1 756,04 AU ou sn 
756,84| 25,0| 48,9)18 
755,15| 23,2] 19,65193/99,5122,0 7,1 3,8 |... 6 


756,91| 29,4] 2:,24|78 
753,03| 24,7| 48,54|80 
755:73| 25,0| 47,42/72 
754,53| 23,2] 17,87/8/28,6124,6| 5,5 SNA TPE TEE 9 
755,83| 29,4 20,27|70 
733,68| 24,0| 19,88190 
754,93 2%4,4| 20,028 
754,48] 23,2] 40,65193130,1/22,4| 4,7 dé et alles 


A7 9 
753,30| 25,0] 43,96159/21,3[20,0| 9,2 4,7 ém,ai | 7 
751,36 39,0) 16,57|83 


75041| 27,2] 1830|68 
752256! 23,8| 19:46/7R(36,0/24,5| 7,8 Sel tie Peut dE 
752:541| 30,8| 22/8669 
749.961 33,0| 17,83|47 





| 
| 
| 










































2 2 n | Evaporation 
OUR IPS DIE RENE 94 hour 
re EA .e 3 > EI 24 houros 2 2 
5 5 , ñ = = Q = 8 
7 Æ SNS à à | Fa (©) 
Aa | E LÉ S |A 
= | Au soleil | A l'ombre 
10 n |751,64| 25,2 
13 4 m |750,45| 26,8 98134,1125,7 b,8 2 Del nenert 00! mic} 
40 » |751,51| 30,6 
hs |751,00| 29,2 
410 n  |750,93| 926,0 
ti] fm 703 554 30,1/24,0| 5,4 3,1 3m,44 | 9 
D» |752, 2%, 
4s |751,58| 2%, 
40 n 752,81| 22,8 
15| 4m |751,2%6| 21.0 24,7120,4| 0,8 0,2 Aim,70 | 45 
10 » |752:74| 210 
4s |752,55| 924 
10 n |75474| 210 
116! 4m (|752/88| 24,6 5132,1120,7| 92,3 1,8 132,04 | 41 
| 40 » 753,37] 24,6 
LS 749,65| 26,0 
10 n  |7542S| 90,2 
17 | 4m |755,80| 20,2 97,4119,9| 9,1 2,0 472,96 | 43 
40 » |755:74| 934 
4s |754:85| 23/0 
10 n  |753,85| 22,2 
|| 48 do nm Ro Su 26,7122,0 2,4 1,8 2,80 42 
» 757,85|. 25, [ 
4 s |786,47| 23/0 
10 n |757,68| 21,8 : 
49 | 4m 755,35] 9226 26,1121,3| 3,6 or Ines 140 } 
10 » |756,61| 242 ] 
4 8 |754,48| 25/9 
40 n 756,57] 24,9 
120 | 4m 755,92] 924 28,5/20,0| 3,8 CE Eee LT 
10 » |756,89| 96,9 
As |754,23| 925,6 
10 n° |756,44| 9%'4 
91 Fu 758,8) 22,2 86/29,8/22,0| 3,2 2,4 10m,58 | 9 
> [756,79] 97. 
hs |754,98| 927,4 
10n |757,54| 2%0 C 
22 | 4m |756,57| 94/0 91198,4122,5| 4,0 2,5 0m,06 | 7 
10 »  |757,62| 9272 
4 s |755,25| 946 
10 n  |737,42| 96,0 
23 | 4m |756,47| %2 93,0/24,0| 3,4 MESSE 8 
10 » |757,47| 28:8 
hs |753,46| 96,8 
410 n |754,60| 26,6 
24 k m |75%,48| 94,2 33,8123,8 5,4 3,8 sors so. | 
40 » 755,89| 923,8 
&s |753,40| 97,4 , 
40 n 754.82| 926,6 L 
25 | 4m |753,90| %.8 35,4/23,0| 7,3 ASE A EE 
10 > |755,10| 988 
&s |753,40| 98/6 
10 n |755,43| 99,6 
26 | 4m |754,76| 974 32,7125,5| 8,4 Benhel casual} 
410 » |733,34| 30,4 
&s |753,56| 25,9 
| 40n 75535] 926,0 
27 | 4m |753,62| 924,8] 20,54|88/25,3/2,0| 2,0 OR ee 
10 » |754,85| 9228 
4s 1756,88| 20,8 





























2 NE * Evaporation 
oO no CA ‘ 2 A 
2 É = 5 > ds 24 Fatres 2 © 
AE ME ONE A EMENEAS EME 
D Fe Le Q N 
& Æ & = AE SANTE A à 
mA Ex E = ä 
5 | Au soleil | A l'ombre 
19 n 759,84| 19,0! 15,07192 
28 4 m |758,21| 19,2] 45,59194195,3148,4 2,0 1,2 81m,377 | 17 
40 » 759,88| 20,0| 45,57|85 
4 s |759,77| 920,6| 12,83|71 
10 n  |761,36| 20,6! 145,81|89 
[| 29 | 4% m |759,63| 49,0| 44,:4188/24,5/48,5| 3,5 2,3 2m,238 | 40 
410 »  |762,10| 22,6| 454375 
LS 758,40| 21,6| 15,07|178 
! 40 n 758,98] 20,2] 15,30]87 
30 4 m |755,56| 19,8] 15,22188123,5149,5 4,5 1,3 42,01 4 
40 »  |758,78| 922,0| 16,46|82 
48 757,63| 19,6| 15,67192 
! 40 n 757,48| 19,8] 15,30|87 
31 4 m |757,64| 20,0! 15,22|88123,9 119,0 2,4 1,9 9m,636 6 
40 » 757,10| 23,4| 16,16182 
&s |755,39| 992,2] 15,67199 














OBSERVATIONS MÉTÉOROLOGIQUES 


Fevrier 1883 











sa | Evaporation 
S 5 | % on 
O . [= A © s 
a a = s = |[nS 24 heures © 
à à E = | a & 2 
o E e 
a . 22 =] TT = 2 Ni 
(=! S G a | 9 a © 
Le, cA A o Led 5 
QE S | leil | A l'ombr 
= | À | Au soleil | A l'ombre 








10 n |734,63| 922,0/15,47| 78 

4 m |758,51| 21,6116,44| 86/27,8/20,3| 3,3 EI ER 6 
10» |759,9%| 95:0119/26| @2 

4s |752,59| 2,0120,97| 91 
10 n |734,63| 925,0118,90| 8) 

4m |753,73| 23,8118:55| 85[25,2/92,9| 4,0 DRAP lES 
19» |735:30| 97,6118,45| 66 

&s |75453| 2411963) 86 
10 n |756,96| 924,2/18:67| 83 

4m |756,46| 23,4119,16| 99|25,8/93,0| 2,3 EN ARENA 4 
10»  |757,49| 24,8119,78| 85 

zs |733,75l 23,4120,17| 83 
10 n (|757,2%| 925/6121,44| 90 

4 m (755,78 24,2/90,15| 9:130,7|23,3| 3,0 AS AU a a A PA 
10» |738,25| 97,2121,42| 80/ 

hs |752,71| 27,6|24,47| 77 
1)n (|755,62| 23,8118,55| 85 

4m |754:35l 924117,29| 86/24,3120,5l 0,0 1,8 9m,37 | 45 
10» |756,41| 22,4118,36| 91 

Ls |785,34| 20,4115,81| 89 
40 n |758,4)| 19:8/9),18| 94 | 

4m |7:7,40| 19:8116,48| 94/92,7|49,3| 0,8 0,5 93m,22 | 47 
10» |739,72| 22,4116,95| 84 

zs |758,77| 21,8[15,92| 82 
10 n |739,57| 21,0/48,45| 98 

km |758,26| 24:8116,97| 87125,9|47,5| 1,3 1,1 A7m,74 | 44 
10» |739,40| 2226/19,29| 95 

4s |736,76| 23,8118,53| 85 
10 n |758,46| 23,0/49,04| 91 

km |736,41| 20,2[49,21| 95128,3/22,0| 9,4 1,5 Om,43 | 42 
10 |758:41| 923,6[2),82| 85 

4s |756,02| 2::4/19,27| 69 
19 n |757,56| 22,6148,60| 91 À 

4 m (|756,36| 22,0148,61| 95[30,1124,8| 9,2 1,7 6m,83 | 8 
10» |757,26| 23,8148,55| 85 

48 |754:53| 26,2117,44| 69 
10 n |735,20| 25,6149,65| 83 
4 m |753,47| 24,812),89| 88139,8123,5 2,9 1,8 coin do 5 
10» |754,03| 26,4121,00| 85 
6 (RS 29811016! 75 

) n 753 0] , 

& m |753,98| 24,2120,15| 90/32,3/23,0| 4,4 2,0 Ilm,49 | 1 
10 > |755,5)| 27,0118,03| 63 

hs |754%6| 29,2146,31| 54 

10 n |736,99| 25,2119,14| 80 

4 m 756,44 25, 19,65 83 33,1 23,9 3,0 1,6 PACE SAT LA ou 2 





5 
5m |755,92] 25,2110,01| 83 32,6193,5| 3,7 1,4 31m,17 | 8 


4s (75443| 27,6121,9| 80 
10 n |784,60| 25,8121,48| 87 





| 

| 

[ES 
© 
© 
| 





Jours 


LL 46 


| 45 





| 16 
| 17 
LE 
| 19 
| 20 


Il 24 





Heures 


Bar. à 0° 


Th. Cont. 
Tens. Vap. 


Hum. 


Max. du jour 
de la nuit 


Min. 


Au soleil 


Eyaporation 
en 
24 houres 

















NO RO RO RO RO 19 RO HO RO RO 


M9 RO RO RO RO 2° RO RO RO L2 RO RO RO HO 
TOS RO NVS es 


© À G C0 00 À CE 2 SI RO 19 DE 
EFNODCOHDOSRECRHOSRROOMmOc ONE 
= SE = 
1 
[214 
Æ 


oo Rome mon 


N 19 9 NO RO RO RO 2 RO 
OISE GIZ CE 00 
DOG ONND SC 

19 
rs à 
19 
NI 


SOBDEGNIS 





OO RO RO RO RO 9 RO RO 
SÉFFERRGR 
© 09% D DO GE 19 © 
Æ 
Le] 
[er] 
2 


NN 
UNDODÈGONILRÉRÉS 


ROME CESR 


19 RO RO 9 RO RO RO KO 
SEEN EOR 















23,3/21,9 


39,3123,1 


30,5 124,9 


29,7[23,9 


31,7[24,5 


20,8124,3 


28,7|22,5 


33,8124,0 


30,3 124,9 


4,3 


A l'ombre 





Pluie 
Ozone 


19 


Om, 39 


9m, 0)| 7 


43 
ses sebese 41% 


16m, 01] 43 


49m,638| 49 








OBSERVATIONS MÉTÉOROLOGIQUES 








Mars 1883 
Evaporation & 
+ en 
: = ‘5 4 he 3 
o s; < = È 5 2: heuro 
F2 1 = sl re G © © 
AE CU NIUE EN E ee. NE 
EE NS En EE US AIS 
A E É 4 | UN 
: 4 |E Au soleil | À l'ombre 
49 n |757,49| 96,6! 21,38|182 
1 & m |756,89| 25,6| 22,41192/32,8/23,0| 5,1 2,9 
40 » 157,94| 928,6| 24,89]8L 
LS 755,67| 27,8] 23,43]84 
10 n |755,82| 95,2] 21, 6|S8 
2 4 m |754:40| 23,4] 2),56/8528,3124,0| 0,0 1,4 21m,96 | 49 
40 >» 154,37! 25,0] 49,65183 
LS 756,52| 923,4| 18,80]88 
10 n |757,20| 2%,2| 19,83|73 
3 | 4m |754,83| 93,2] 49,65[93126,1123,0| 3,5 1,2 kim,58 | 22 
40 » 755,72| 95,0] 20,42|87 
4s |754,49| 925,2] 20,68|87 
10 n |756,09| 93,4| 2),42187 
k 4 m |754,68| 923,0) 2),45190/27,5/22,1 1,7 1,0 7m,78 | 42 
10 > |756,54| 26,6| 21,38/82 
4 s 756,12| 926,2| 22,44|88 
10 n |757,43| 94,4| 20,41|90 
5 4 m (|755,5)| 923,8| 20,39/93/28,7123,4| 9,7 1,9 2m,31 | 9 
10» |756,44| 926,8] 21,60|82 
LS 755,55| 926,2| 21,23|84 
10 n (|738,93| 2%,6| 19,15|83 
6 4 m |757,67| 93,0] 48,72189128,5]22,3 4,1 CHI sodovouvus 5 
10» |757,29| 26,0! 22,16|88 
4s 755,338| 925,0] 18,54|179 
40 n° |756,99| 92%,8| 18,66|80 
7 | 4m (755,69! 33,4] 49,16190127,1/27,7| 5,1 3,9 ss 14 
40 » 155,69! 25,2] 19,53)82 
4s |753,88| 96,0! 22,50]90 
40 n |755,75| 25,0] 20,42)87 
8 4 m |754,63| 93,4] 21,02198129,5,22,5 4,7 2,2 srent 7 
10» |754,85| 926,6! 22,96|89 
LS 752,96| 927,8] 20,24|73 
40 n |756,07| 926,6| 19,05|73 
9 km |755,45| 2%,8| 20,46,87/29,7123,5) 4,9 SANT ere 8 
4)» 756,34| 26,4| 21,91|85 
LS 754,10| 927,0] 22,31]84 
10 n |757,52| 925,0] 17,12|72 
416 | 4m |756,4:| 93,8| 19,23188,97,3123,3| 3,3 EH En Me Rat 
40 » |759,08| 25,4] 20,17|83 
Ls 758,26| 26,8| 19,69)75 
40 n |758,60| 2,6| 18,42|80 
11 4 m |757,8| 23,8) 18,91/86129,8/22,9 5,1 2,5, |,.....| 
10» |758,74| 26,8] 19,81173 
Ls |754,77| 28,2] 19,59/69 
10n 755,991 26,8! 21,86)80 





























Jours 


cent. 


Heures 
Hum 
Max. du jour 


Th. 


Min. de Ja nuit 


Au soleil 


Exaporation 
on 
2% heuros 





À l'ombre 





Plnio 








412 


13 


14 


16 


17 


18 


19 


11-20 


21 


22 


24 


26 


= 
SN © OC NM © CG NO £& C0 00 


19 RO 19 KO 9 19 RO RO 


9 O9 + CD => LI > > He (D 


LORGUR DE 


© 


LR] 


Æ 19 9 NO 19 NO RO NO 19 


RO RO RO RO HO RO RO 


FOSSES OGOUSES 


(2 IRC Se IÉ0e MIfL ITS Le ge ue De te MS SM D ICS ME 


R9 KO RO RO RO RO 1€ 
SoNNoomobtrroncmoencrouscm 


CG D 00 © QE CO On C9 > Or DE CO 
SORTE CECI CNT MONS 


19 C2 RO 9 NO RO RO RO RO RO RO NO 


9 
95 29,3123,0 
5|74 
D|79 





19 RO RO RO RO NO RO 19 1S 
FANS GS SE DO 

roles sie © vie 
DOGENONMOOCONMOONEOTOOE 


. 


83|30,8/23,3 
6 


188133,3/25,0 


80/25,7120,8 
8026, 7/20,9 


:88128,1149,4 


88 
03127,9193,5 
78 


20,04 |85 
20,16187 


6,1 


6,3 


&,4 


3,4 


ss. 


Ozono 





4 
n 
+ 









































MALE E vaporalion 
2 & es = = en 
ra £ a a ILE 24 heures 7 Æ 
cs A Co] a > EE — mA a 
= a ïs ao LENS | e LE Q 
7 = 5 < Sos le Rx à 
= ës = E | E x 
A = Au soloil | À l'ombre 
27 4 m |756,32| 93,8| 20,0)191129,1192,5 4,3 DAT rares 20 
10 » 758,11| 27,2] 20,21]75 
ks 755,93| 25.0] 18,90|80 
10 n |757,79| 94,4] 19,63|86 
98 4 mm |757,42| 923,8| 17,75183126,9122,3 4,7 2e iouveses 0 
10 « 758,73| 926,6! 20,58|80 
4&Ss 757,24| 93,0] 18,90|80 
10 n |758,73| 24,0] 18,140|81 
29 4 m |757,94| 22,6| 19,53195128,3129,5 4,6 2,41 ado 12 
410 « 759,28| 26,2| 20,45|80 
756,08| 2%,8| 19,78185 
10 n |758,43| 25,0| 20,42187 
30 4 m |757,45| 924,0] 19,88190128,1129,3 5,1 UM sos bbovc 12 
10 > 758,16| 26,6| 20,58|80 
LS 755,86| 27,4| 18,56|168 
40 n 751,67| 25,2] 19,90]74 
31 4 m |756,59| 22,4| 46,60182129,7121,7 12 Da een ciel 0 
40 > 757,78| 26,0| 17,58|63 
LS 755,15] 26,0| 18,28|73 

















OBSERVATIONS MÉTÉOROLOGIQUES 


Avril 1883 








Jours 


|| Le 


| 3e 
|| 4e 
Ê 
Le 


|| 7 


|| 80 


|| de 
10 


11 


Heures 


EE »& À 


Le 


= = 
QFOROFrOHORO©O FO 


pavpre, pre, ,Hbu, HE 


= À 
Lu rS 


= À À À À à à = À 


LJ 


Bar eat0e 
Th. Cent. 


Hum 
Max. du jour 
Min. de la nut 


Evaporalion 
n 


e 
24 heures 





Au soleil 





vs ve 


= 
Cr 
© 
Lu 
2] 
19 9 19 NO RO RO RO 2 RO RO RO 


- 


ts 


LS © QI I ER I Où CE D 9 © Où 1 © Où C0 CE 


I 
Qt 
[er] 
D 
Cû 
19 19 RO RO RO 


787,98|2 


ISIN 
CACASAN] 
QUNUQ 
+ © D 
LE 

OI = © 
19 »9 RO RO 


e 
© 
De 
19 

ee] 
19 


vos ess ns es © + + + © © 


DANDQNODONBNHINHHAOMANIRENGENOMSR+HSIN 


| 


1 
Qt 
a 
CE 
Le] 
19 
DONS URQUUSES À HE RO CO RO 


« 
Qt 
© 
= 
19 
E2 
9 RO RO RO RO RO RO 


es 


1 
© 

De 
pre 
ë = 
Lo 

© 

9 


756,36 121,6 
7599219429 
758,40123,4 
760,35 [21,8 
758,981212 
760,55 [24,0 
758,60|23,4 
788,79 23,0 
758,80|21,2 
759,92193:9 
737,88123,8 


7 
83131,3122,1 
72 

53 
69133,5124,5 


80 33,5124,3 


74 
83 
94126,1121,5 


100125,7/20°1 


7,5 2,0 
5,9 4,7 
8,6 4,9 
3,6 1,9 
2,8 1,8 
3,0 1,3 
4,6 1,9 
5,8 2,7 
4,3 2,8 
2,8 2,2 
h,8 9,2 
4,3 2,0 


A l'ombre 





Pluie 
Ozone 











soso... |A 


SOOCOLC OC c]Inu/ 


CE 


sv 





moe || 


OOOPOOCONC)| LOL Eh! 








sosrosssel) 9 

















5 
» = E Evaporation 
© Q ee 
_ =) … a LI a : cn 
A 3 = > = = 24 heuros © © 
En = | [= " Le = 
= = d © 5 | S | os = R 
FI Hi) SN PEnEMRErS ue 
(se) E E She 
= | Au soleil | À l’ombre 








40 n  |758,50/23,2 
{| 43 k m |756,88124,2 É 27,1120,9 4,6 2,1 
19 »  |757,4112328 
48 154,87|24,4 
10 n |755,32124,8R 
14 4 m |755,13122,8| 46 29,1120,9 4,9 2,1 1002080850 
10 » |755,49124,4 3 
4 s |733,16/24,8 
10 n  |755,12/24,0 














| 45 4 m |755,54122,4 21,3 8,4 OO Reese 6 | 
40 »  |755,42125,0 ; 
As  |754,00127,0 
10 n° |755,48/26,0 
|| 46 4m |755,03/22,8 21,9 7,1 32 ooboooall 
10 >  |757,03/26,0 
4 s  |755,80/27,8 | 
| 10 n |757,75|27,0 
ll 47 4 m |752,922/97.8 29,7 7,3 Je lee CH |Laëz/ k 
40 >  |758,60/26,6 
4 757,07|27,2 . 
10 n |759,38124,8 * 
| 18 4 m |758,98/94,2 26,0/18,1 4,6 ONG Er se 6 || I 
10 » 759,23195,2 ! | L 
4s 1755,30125,2 À 
[ A9n |755,30/95,4 2 | 
19 k m |753,55124,4 29,0198,7 6,5 BL see AOL 
10 »  |755,18]97,4 
4 754,57126,2 
: 40 n 158,81122,4 
29 k m |752,28/49,2 26,6/18,3 2,7 9,0 250,01 | 46 || 
40 »  |769,82124,0 
4s |759,87124,6 
410 n |751,65|20,4 
21 4 m |760,39/19,4 9148,1 oi 1,8 5,4 | 45 | 
40 »  |762,30/22,0 
Z4s  |760,32/22,0 | 
40 n  |761,41/20,8 
929 k m |76),10/19,6 24,3148,9 6,2 JANET ..| 45 
10 »  |761,36122,6 : 
ks 758,70|23,0 \ 
10 n  |760,12121,4 | 
23 | 4m |759,43/18,0 4,7147,7| 7,0 3,5 dopo te 00! nee || 
10 » 759,89|21,8 
4s |757,3612%,0 
10 n |758,45|22,0 
|| 24 4 m |757,66|20,8 25,4|20,0 5,3 QU al ON 
40 » 758.251922,8 
hs |755,9212%,9 
l 410 n  |757,04/23,4 
| 25 4 m |756,66/21,8 29,3120,9 5,9 DIN I éuesbecne [Me 
- 40 » 757,95125,6 « 
Ca 757,63126,8 
10 n  |760,70/93,4 
26 4 m |759,66122,0 26,7149,9 1,2 0,9 88,84 41 
10 »  |761,74/20,4 1 
Æs |761,46/20,2 
10 n  |762,90/18,6 2 
27 4 m |762,16/20,0 83126,7/48,1 0,0 0,6 195,86 | 48 
10 »  |762,48120,0 
48 760,34149,4 




















< e l'S Exaporation 
ca à 5 = ENIME à où 
a o à =! ne 24 heures 2 C 
ln MOVE) Eee " IE 
m (| ä ne 5 ss @ Ô 
AVE LE EE 
F | S | Au soleil | A l'ombre 

40 n 761,02120,0| 45,42] 88 
28 km |759,47118,2| 44,59] 9419 450 0,9 38,11 22 

40 » 760,6%121,2| 45,97| S85 

4s |758:57[212| 13,72| 73 

40 n 760,77 |18,8| 44,9)| 87 
29 4 m |760,2049,2| 4%,29| 86/22,3/46,9 3,4 457 2m,07 11 

10 » 761,04/20,8| 15,2%| 83 

4s |739:52/21,4| 12,9 68 

10 n 761,27 120,2| 44,33 e 
30 &k m |759,97/19,8| 43,62 SFA 19,0 5,0 2,9 DE 9 

40 » 761, 96121,8| 44,95 

4s |76910/21,8| 43,33 60 

















OBSERVATIONS MÉTÉOROLOGIQUES 


Mai 1883 






















& Evaporalion 
E a] 
o . . S S en 
= ë G = sl 2% heures si = 
Are, UT ETES 8 |$ 
: a E 
= = || NS & Ô 
S E s & 
Le) Es 1 
NP 
= | Au soleil | À l'ombre 





























40 n 
Le 4 m 13,52188123,4117,1 4,3 2,5 
40 » 8 
48 
40 n 
2e 4 m 
10 » 
5 
40 n 
3e k m 
40 » 
4s 
40 n 
Le k m 
40 » 
LS 
40 n 
Be 4 m 15,77181127,4|20,9 4,7 2,3 
40 » 8 
re 8 
0 n 
6e k m 45,30/85195,3119,5 5,3 2,3 
40 » l 
458 
40 n 
7e k m 
10 > 
7 8 
On 
8e 4 m 43° :59 a 26,9119,9 6,2 2,4 
40 » LS 20616 






13262 70 

16, 80/79 

45,77|85127,7|20,5 5,7 2,4 

17: 62|78 

16,76 je 

15: 55|74 

16, il 8%125,3120,1 3,0 2,0 
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on 
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22 
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CSN HS DC ITS pif AN Ce ICS ES HET te PR ce ee LAS Eu le TRS LUS = re Les Ee LS 
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90/25,9/22,4 
3 

87|28,5/921,5 
5177 128,5|20,5 


4 
187 23,3[18,5 


80/23,7/48,5 

16,46189/2324 148,5 
1 

15,49/87]24,2/19,5 
1 

17,56 193124,9/20,3 
+ 

18,03/96|24,3/2),9 


70 
76122,9/47,3 
80 


54: 


6,6 2,6 


6,0 2,6 


5,6 3,0 
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3,1 1,3 
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5,7 3,2 


3,2 2,4 
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OBSERVATIONS MÉTÉOROLOGIQUES 


Th. Cet. 


Juin 1883 


Hum 


Max. du jour 
Min. de la nuit 


Evaporation 


en 
2% heures 


Au soleil 





A l'ombre 














21,213,9 


1 
24,5116,5 

9 

9 

)123,3/17,0 

0 

8 
25,3[17,3 

3 

2 
20,9/19,3 

2 

8 
20,7145,5 

6 

4 
22,0/16,7 

9 

[} 

3124,5119,3 

0 

1 
23,918, 

1 

8 
25,3|17,0 

2 

8 
23,5119,5 


8 
22,5149,8 
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3,2 


2,3 
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2,0 


2,0 


3,4 


3,2 


3,4 


3,6 


2,8 
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0,8 


1,4 
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5 E ÉtRR On 
a LR 1e 2% houres 
HE 
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A0 n 
13 k m 
40 » 
LS 
10 n 
14 4 m 
40 » 
4S 
40 n 
15 & m 
40 » 
4S 
49 n 
16 4 m 
40 » 
4S Al 
10 n 1 52 
47 km 9.6 
40 » 1,0 
ks 1.6 
40 n 21,4 
18 4 m 19,6 
40 > 22,6 
48 24,6 
40 n 29,6 
19 4 m 21,6 
40 » 22.4 
48 25,811 
46 n 23,2 
20 4 m 29,6 
10 » 22,6 
48 25,0 
40 n 29,4 
21 4 m 23,0 
40 » 23,2 
LS 22,6 
10 n 29,4 
22 4 m 20,4 
40 » 2,4 
4S 24,0 
40 n 23,9 
23 4 m 24,4 
40 » 23,9 
4 22,8 
2,8 
19,2 
,0 
,6 
20,8 
19,2 
21,4 
22,8 





0000. 
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14,75[90[24,4[48,7 
15,20 | 80 
45,67/76 









Jours 


Heures 


Bar. à O0 


Th. Cent. 
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Hum 


Max. du jour 


Min. de la nuit 


Evaporation 
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2% houros 
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A l’ombre 


Pluie 
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OBSERVATIONS MÉTÉOROLOGIQUES 


Juillet 1883 

















=, Lea Eyaporation 
CE : CA ENIRE T2 

2 = = G AC LS 2% heuros E 

ROIS Else |< 5 |& 

a « À An fes. c] En N 

(rs) Ge: = =] ou] KE © 

Q el 
LC: = Ex El & 
SG = | Au soleil | A l'ombre 
. 

ion |759,42| 24,8] 44,00|72 
4m |758,52| 920,4] 46,46/92/:4,3/48,5| 3,7 2,2 9mm,2 | 6 
10» [762,50] 24,4] 13,60|72 
45 761,64| 20,8| 13,31172 
40 n 763,85] 19,8| 13,41177 
4m (|763,56| 18,2] 43,40[86,24,0/47,1| 3,4 2,2 | mms) | 4 
10 »  |765,45| 20,4] 43,39/78 
48 764,05| 20,2 8,98 50 
10 n |764,81| 48,6| 10,79|67 
4 m |764,65| 46,2] 41,70|85/21,4/45,4| 4,4 Do y te ne Les 
40 m 763,50 418,2 12,19 78 
4s |763,82| 20,1| 40,72/64 
40 n 765,15] 148,8| 12,73178 
4m |764,63| 17,6 44, “ se 21,5115,0 4,8 3,4 esse ll 
40 » 765,60| 18,8| 42,2 
48 763,144] 21,0 10/49 5 
40 n 764,28| 18,6| 14,25|77 
4m (763,08| 46,8| 41,89l83l21,8/45,7| 4,7 Cire RES SR 
10 > 765,00! 148,6! 44,35|71 
AS 762,86] 24,2| 10,97158 
{Yn 763,44] 18,8] 44,51|71 
4 m 762,91| 16,6| 12,57189122,3145,7 4,6 2,0 ; obnE 4 
10 >  |764,60| 48,2] 12,50|80 
4s |762,41| 20,4] 42,06|67 
40 n 763,51| 920,0| 14,78185 
4 m (763,09! 48,2] 12,50/80/92,3/47,1| 7,4 DEA Annie. cale 20 
10»  |764,01| 18,4| 13,28184 ; 
4s |761,64| 21,8| 12,03|63 
10 n  |762,99| 20,2] 15,39/87 
4 m |763,19| 18,4] 44,47192,93,3/47,5 3,2 is. Hhosonsanoël| 
49 »  |764,62| 20,0! 44,13181 
4s |762,64| 93,2] 12,50|59 
10 n  |764,30| 90,0! 44,78185 
4 m 764,00 18,2| 13,69188123,9147,1 3,2 2,2 Hbauco abaoll 1 
10 «  |763,37| 20,0! 44,46|83 
48 |763,21| 21,6| 43/45/69 
40 n 764, 38| 19,4! 13,86|83 
4 m |763,06| 49,0| 13,62179/922,8147,8| 3,7 DA Dale oss ce | 
10 > |764,90| 19,8] 44,58[85 
4s |763,95| 21,7| 45,07|78 ; 
10 n  |765,03| 20,2| 13,67|77 
4 m |764,95| 49,6 44, 26183121,9118,5 3,4 2,0 deDuuououn||. 1 
40 « 766,47| 21,2) 45, 00 80 
hs |764,43| 24/0) 12,28|66 
40 n 765,88] 49,0! 12,91178 
4m (|765,00| 17,6! 13,16188124,3/46,5| 3,0 ARGPM ert tee cle 
40 » 766, 73| 149,4| 13,86183 
4 |764,35l 49,81 44,90187 











Evaporation 
on 
Q 24 heures 
= 
1 
Au soleil | A l'ombre 
19 
13 19 
21 
24 
19 
L4 18 
2) 
21 
20 
45 
46 
17 
18 
19 4 
10 
4 
10 
20 4 
10 
4 
10 
21 4 
10 
4 
10 
22 A 
10 
4 
10 
23 n 
10 
4 
10 
24 4 
25 
26 


27 





0 
OT 
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© o Be | E Evaporation 
[2] © — Si = a] , en 
É 8 s A CN PRES 24 houros = a 
a Êl S = : SIT Gi = 8 
nm = : E A As | F4 =) 
GC] É! a < 
Ep EMULE" AIRE 
:= | Au soleil | À l'ombre 
= 
10n |756,90| 20,2] 14,98183 
28 & m (760,09! 19,7| 45,23179/22,2/47,5 4,7 3.0 Gd00oc000nc 5) 
10 «  |739,2| 91,3| 44,09181 
hs |761,04| 92),8| 13,82186 
40 n  |758,36| 921,0) 45,77 85 
29 4 m |757,08| 49,8] 45,22/88/25.3]18,9 7,2 3,6 60000nn000 3 
10 « 757,80| 925,0| 42,99/55 
: 756,09| 23,6| 43,53162 
40 n  |758,57| 21,6| 14,75177 
30 4 m |759,42| 48,4| 44,47190121,1148,3 4,0 2,8 DDOGO0ONOE {4 
40 « 761,64| 20,2] 44,66183 
LS 759,7 20,2| 44,33181 
N n 761,91| 18,4! 44,47 99 . 
31 4 m (|761,0)| 48,8| 4%,87192119,6]18,3 1,2 4,2 amm 8 9 
40 » 762,68| 19,2! 1#,62188 
48 762,43| 147,6| 10,85|72 











OBSERVATIONS MÉTÉOROL OGIQUES 














Août 1883 
EEE ———2 
ss Evaporation 
G à . e = on 
* 2 © = S = | E 24 heures ” ki 
Le] 
É 5 NON, VENE VE E 8 
= = = LE a [es n once mme en O 
ea =] 2 bi ILE 
= = = 
Au soleil | À l'ombre 
10 n |764,23/47,6| 9,45] 64 
do | 4£m |763,31117,0| 8,73] 61l48,8l45,9| 5,2 SON ET RE .| 9 
de éd) val à 
LS 47148, ,76| 63 
10 n |765,52/16,4| 12,43| 87 
2e! 4m |764,42/45,0| 40,21| 80/19,8/13,7| 1,9 1,9 6mm,6 | 6 
A Er 
8 |764,77117,8| 40,99] 7 
10 n |765,84/46,4| 44:73] 77 
3e | 4m |764,40|14,4| 11,66| 95119,7/48,3| 2,6 1,5 Anm,3 | 5 
di Dee al à 
s |763,48/17,8| 10,46| 6 
10 n |764,50|17,0| 11,2| 97 
4e 4m |763,88|15,4| 41,62] 89120,5/44,5 3,5 2,1 Ame "40 
10 > 765,47 17,2 12,91 83 
s |7614 120 7 
10 n |759,9%|194| 42,07| 72 
5e | 4m |758,30/48,2| 10,65| 69126,8/46,5| 5,9 EAN IN PA EE ie 
EE 
s 6,6| 44,69| 4 
410 n |758,39/49,6| 10,23| 61 
6e | 4m |761,30|21,4| 41,69| 70123,4/48,3| 3,2 AO EN | E NE PERL LE 
de ul LU) à 
8 ? ? , 6 
410 n  |758,22/20,2| 43,07| 74 
7e 4 m |758,10/19,4| 13,56| 84121,2/48,3| 3,1 QUDRUIE. Ares [RS 
10 » 760,77 20,2 14,66 83 
& g 0,3119,8| 44,7 85 
10n |763,68/16,8| 13,65| 96 
8e 4 m |764,00/46,8| 43,35] 94120,5145,3 0,5 0,8 37mm,6 1 
de Pool na) à 
s &,6 2 ; ( 
10n |766,67/17,6| 13,47| 90 
de | 4m |766,00/17,2| 43,1] 90124,1/45,5| 2,0 TR Boots NUS 
PONS EEE 
s  |765,75/19,2| 19, 
10n |766,64149,2| 12:79| 77 
10 4 m |765,27/17,6| 42,86| 86121,3116,8| 2,5 2,1 |...) 6 
pi f: étés2n) à 
8 65,25 ,» , 
40 n |766,02148,6| 13,75| 86 
111 4m |764,73|17,0| 43,83] 96/20,6146,3| 1,4 4,4 am, 0 | 41 
410»  |766,46118,4| 14/17| 90 
hs |764,20/19,8| 42,42] 74 
10 n |766,49/18,4| 11,76] 75 
42] 4m |765,03/18,0| 12,00! 88124,3/46,3| 3,9 F1 MEN] PA | 40 
10»  |765,60|19,2| 44/16 85 





hs |762,42/19,8| 13,92] 84 
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OBSERVATIONS MÉTÉOROLOGIQUES 





Septembre 1883 


Hum 
Max. du jour 
Min. de la nuit 


26,5117,9 





26,9118,5 


35,0/18,3 


24,8/18,5 


27,8119,0 


61 


25,b118,9 





24,3140,0 





Au soleil 


Evaporation 


en 
2% heures 





3,3 2,5 
3,2 1,9 
4,4 2,6 
4,8 2,9 
5,5 3,6 
357 7,4 
3,3 2,0 
4,7 2,0 
5,1 0,0 
3,2 1,9 
4,0 2,0 
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Tens. Vap. 
Hum. 





Max. du jour 
Min. do la nuit 


Au soleil 


Evaporation 
en 
24 heures 





15,86|92 
16,14|79 
16,92|8L 
16,90|78 
16,29|84 
417,15|89 
14,938 
15,84184 
45,6L196 
16,16|82 
41%,6118) 
15,81184 
14,48|89 
415,81182 
414,48180 
12,80|98 
413,95|98 
12,359) 
414,41|88 
45,14196 
412,599 
15,24186 
15,19194 
14,75|90 
4i,17|90 
45,37183 
19,89)/74 
13,56|81 
44,22|92 
416,3819% 
45,15|90 
15,42|88 
14,58185 
17 ,19|87 
45,52182 
414,98|85 
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17,8/16,5 


19,9/46,7 
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23,3118,1 


22,6117,9 
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0 


99 |77 
19243 [77 |27,3147,8 


12, 65 [77 
17,0% |82 
14,49 [78 


3,0 
3,8 
2,3 
0,4 


0,3 


4,2 
2,9 
4,1 
6,0 
4,5 

4,7 


4,8 


A l'ombre 





Pluie 


{um,0 


2210, 60 


16mm 39 


gmm 4 


sers... 


Ozono 


Evaporation 
on 
24 houres 


Th. Cent 
Max. du jour 
Min. de la nuit 


Au soleil | À l’ombre 








30,0,18,5 
3 


8 
21,6118,9 


Ü 
, 
, 
, 
9 
, 


9 
0[23,9 19,0 
4 


20 
25 
28 
22 
19 
21 
20, 
20 
20 
23 
21 
20 
19 


29,3 19,1 
8 











Re 8 MM 
a = # 


y 





| PROC. 
AU) ee "Ar: VAL 


”} "he La: CS 
l ve 








RE LP L x PA 


© OBSERVATIONS MÉTÉOROLOGIQUES 


Octobre 1883 





Evyaporalion 
on 
2% heures 


Pluio 
Ozone 





Jours 
Heures 
Bar. à V. 
Th. Cent 
Tens. Vap. 
Hum 
Max. du jour 
Mio. de la nuit 


Au soleil || À l'ombre 





10 n  |761,70|22,0| 45,47| 78 
Le 4 m |759,68149,8| 46,82] 98125,5/48,9 4,7 HAN PRRATEE 11 
10 » |760,54122,0| 14,81| 66 
4 8 |757,00|21,4| 21,02] 98 
10 n |758,94123,4| 16,67| 78 
2e 4m |757,7012),2| 46,26| 92/25,0120,5 7,4 2, 0m oc "6 
10 » |759,2112:,8| 46,88] 71 
48 |759,70124,2| 46,53| 74 
10 n  |759,46/21,8| 47,31| 89 
3e 4 m |759,37|21,8| 15,92] £2126,8/20,7 4,1 0) |boescaocoel| @ 
10 » |759,32125,2| 17,69] 74 
4 s |757,81120,0| 16,46| 82 
40 n  |760,65121,4| 15,84] 84 
ge 4 m |759,93|21,4| 16,04| 84122,8120,4 4,8 Chen SRe ES Édoël LC) 
40 » |761,79193,2| 47,51| 83 
4 s |758,12122,0| 18,924] 93 
10 n |761,49122,6| 16,48| 81 
5e 4 m |760,95|22,2| 46,04! 81/24,3120,0 3,8 EL 15660000) 
40 »  |761,79/22,0| 17,50| 89 
4 s |758,37193,6| 17,62! 81 
40 n  |760,38/22,0| 17,49| 88 
6e 4 m |759,11124,64| 17,92] 91/95,7|20,9 4,2 2/0 eee 8 
10 »  |759,80122,6| 17,87| . 88 
8 LR 23,6 ne ë 
n  |759,72193,4| 18,14] 85 
+ 7e 4 m |757,19|21,6| 47,78| 93130,3[24,2 5,0 2,9 {m,5 5 
10 » |756,38/26,6| 49,05] 73 
in brel mu) à 
n 15%,73124,6 
8e | 4 m |754:74123,9| 44,42] 6814,0124,5] 7,2 3,8 CAOYIS TN UN 
10 » |755,73127,0| 20,43| 93 
& 8 |752,61127,6| 47,66| 64 
10 n |756,24193,2| 47,44] 81 $ 
Je | 4m |754,75122,4| 18,00| 89/27,9/24,5] 5,0 À 3,3 |......... | 5 
10 » |756,07124,2| 18,30| 82 
iôn [M0 18/202| 1301] 0 
n 59,48120 ] e 
1) | 4 m |760,77120,4| 45,49] 87127,3118,0| 3,5 3,2 CAS 
40 » |762,07121,2| 13,72| 73 
à s |760,57 2018 15,2 co 
On  |762,9:149,8| 45, L S 
ai 4 m |761,52149,0| 13,20| 81122,9/29,9 3,0 3,0 Jänm,75 | 10 
10 » |760,80121,8| 45,60! 80 
4 s |759,23149,4| 43,28| 81 
40 n  |760,55117,8| 43,65| 90 


12 | 4 m |758,83|48 





13,69! 88118,8116,9 7,7 7,1 19mm,10 | 40 
6 
44,761 92 





Jours 


op 





Max. du jour 
Mio. de la nuit 





Au soleil 


Evaporation 


24 heures 
























13 


14 


15 


16 


47 


18 


419 


20 


21 


22 


23 


24 


25 


26 


27 


ONTDarNENO©R 


SpBurpBEu-pEbusphrues 


mcHEu 


DE Bpu- pus pEurppusHpu-EburpHEuespE 


80/20,7 [47,5 





87122,7 117,5 


84|27,3 [17,9 
63 
62 


60 
79 30,7 [18,0 


82 
51/30,7|46,0 
51 
74 
82 
84133,5|21,0 
58 
W1 
66 
88/33,4193,5 
73 
79 
92 
91/22,5|16,2 
73 
67 
73 
82/23,8/17,4 
60 
65 
72 
82/20,3 118,0 
78 
86 
90 
85124,7 19,5 
85 
82 
83 
86/29,3/91,5 
66 
79 


76 
à 


2,7 


4,0 


5,2 


5,0 


5,8 


3,6 


3,9 


5,2 


Cr 
… 
02 





17m ,50 


2mm Q 


ss... 


ss. 


omm,3 


DRREERETE) 


C1 


30 


31 







Th. Cent. 





Max. du jour 
Min. de la nuit 





Pluie 





Ozone 





757,78 
757,21 
738,80 
736,73 
738,88 
757,53 
738,33 
735,96 
738,93 
759,98 
738,79 
736,91 


senvmoonwrer 


LRO RO = > 19 19 RO 19 RO RO L9 RO 
OUWNOONWORSOC—æ 


81126,3/22,1 
68 
0 
80/23 ,3| 48,1 
69|23,9/ 18,3 


8712%,7/48,1 


Evaporation 
on 
24 houres 
Au soleil | A l'ombre 
3,9 3,9 
6,2 3,5 
4,1 3,2 
1,8 2,3 


10mm 90 


1 











L 
x L: 
r CE 
L 2 
EL ol Ca 
> + 








4 - de 
CF = 
CLS L | 
Ÿ La Se " 
ï dE 4 
be OPA « Le # 
t _ . n 1 
V Q - ë 
"RL" h ; 
à pp 2 s M Poe | PAL À 
Per =. Le > LA L 
Ne Le NT | 
PY: # PRIOR Rad 
à He 14h Re POLAR 
à, 2 MX is N_ ARE. 
A xt Ar 





SR tnt D LL ve ar 


à pere le le er à cru 
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OBSERVATIONS MÉTÉOROLOGIQUES 


Novembre 1883 























ae Evaporation 
: 8 . S = en 

2 = © El a 2 | 2 24 houres a 5 
2 ë 

LÉ NER AEN SS LAe Ë |£ 

= à EI (NES |" CSS & |è 

[| A S = 
= | Ausoleil | À l'ombre 

10 n |758,75| 20,6] 43,77|70 

Le 4m (|757,59| 21,2| 45,22/82194,3/18,5| 3,8 D rein RAA 
40» |757,15| 920,8] 45,24183 
4s |755,22| 90,6| 46,04184 
10 n |755,79| 19,0| 45,39194 

2e 4m |755,47| 18,4] 45,43198/19,0/17,8| O0, 0, 42,mmg | 6 
10» |757,33| 18,8] 13,93 186 
4 s |758,38| 47,2] 44,11/196 
10 n |760,82| 18,0| 44,4419 

3e | 4m |760,29| 48,0| 12,92/8:193,5/46,0| 92,3 2,3 7,mm30 | 7 
10 > |762,29| 22,6| 15,44174 
4s |764,72| 19,8] 13,04176 
10 n |762,33| 20,0! 13,80 80 

4e 4 m |762,49| 49,2| 43,08/79/24,3| 0,0| 5,0 HA  odéneeo ile 
40 »  |762,97| 929,2] 13,43167 
&s 761,82] 20,2| 42,77|72 
10 n |763,51| 49,4| 19,07/72 

5e 4 m |761,72| 49,0] 4,44/86122,5/47,7| 5,5 (LEE dore be E 
10» |761,72| 93,2] 13,44 /62 
48 |759,53| 21,2| 43,06 170 

10 n |761,37| 20,0! 12,30 |74 

6e 4m |759,80| 49,0] 43,20/81122,0/47,7| 4,6 EP gnntnoeu FE) 
40»  |759,15| 21,0| 19,80|70 
43 |756,71| 21,2| 15,00 180 
10n |757,43| 22,0| 44,83/78 

7e 4 m |756,05| 49,2] 45,59194124,3/49,2| 4,0 2,5 OA EG 
10» |788,04| 922,4] 44,91174 
4s |755,45| 93,6| 45,54172 
40 n |757,04| 94,2] 42,47176 

8e 4m |756,45| 49,4] 13,86183195,5/48,5| 3,7 HO N 1Gobvonroot: 7 
1)» |755,92| 21,2] 15,00180 
48 |754,00| 241,0] 46,41 189 

10 n |760,40| 20,6| 46,04/89 : 

9e k m |755,62| 49,2] 45,9119619%,3/47,7 3,1 2,0 A... 21n5 
10, |757,8| 921,6| 16,41186 
4 s |756,66| 21,6] 15,72182 
40 n  |759,42| 20,6| 46,01189 

| 40 4 m |757,89| 90,4| 14,53184121,3/17,5| 3,6 4,7 |... 7 
10»  |758,95| 93,2| 44,0%166 
48 |755,02| 921,6] 45,72182 

10 n |757,74| 21,6| 44,75177 x > 

il 4 m |756,00| 20,4] 45,81189/29,8/49,8| 5,4 CH Cannon 1 
10 » |756,39| 926,0] 47,92171 
4 s |752,86| 27,0| 16,94|64 
40 n |756,27| 22,6| 47,478 

12 4m |756,22| 21,8] 47,34189127,7149,5 5,2 2,6 |...,.....| 6 
10» |757,52| 93,2] 17,87184 
hs |755,13| 93,8] 47,00169 


— 100 — 


































































5 E Eyaporation 
=, 2 en 
£ S Æ Li 24 heures 
E ä He 
5 ë 
F: = Le 
= | Au soleil | A l'ombre 
A0 n |757.47| 24,6) 20,67190 
13 4 m |756,72| 921,4] 47,22191131,6 20,1 6,5 28 UIES 28 doce 7 
10»  |756,60| 929,2] 46,34/54 
& s |754,53| 926,6| 16,44162 
10 n 755,87] 27,2) 45,43|57 
14 4 m |755,41| 96,0! 12,38/49/30,82%,5) 49,0 G'DIMRIP =... 6 
10 »  |759,20| 27,0] 12,73|47 
4 s  |756,55| 26,0] 16,87|67 
10 n |759,01| 20.8| 16,90193 
415 & m 758,74] 929,8] 10,24/89/30,919,4 4,6 Cia | éLSouS Este 6 
10» |759,73| 23,9] 47,14181 
& s  |757,37| 93,2] 45,43173 
40 n  |759,07| 21,0) 17,46194 
416 4 m |757,32| 19,6! 15,62198]25,6 18,9 4,1 DES Cool ler LI 
10»  |757,92| 99,8| 17,40183 
4 s |754,61| 95,0] 46,04|68 
40 u 754,05] 24,5| 17,03|73 
A7 4 m |753,92| 923,9) 16,45|78|30,921,3 6,4 En) A) SSveost Soel |ie 7 
10»  |754,06| 27,0| 4%,66150 
4 s |750,57| 30,0] 44,73/47 ] 
40 n |753,40| 96,6| 16,14/63 3 
18 4 m |753,16| 924,6| 15,25|66|34,923,9 4,1 LAISSES sl 
10 >  |752,47| 30,8| 46,46150 
4S 50,41| 24,2] 20,91193 
40 n |753,24| 29,6| 15,34150 
49 4 m |753,21| 99,4] 15,46151/34,623,5| 41,6 6,6 CHOCO 
10»  |754,94| 93,0] 46,62|44 : 
4 8 |755,09| 27,8) 20,24173 “ 
10 n |756,57| 925,6] 49,67|80 h 
20 4 m |757,24| 93,5| 49,39/85129,0/23,3 4,9 4,9 Omm,9 2 ; 
40 » |757,84| 93,0) 49,41193 L 
4 s |756,89| 22,6] 19,29/95 
10 n 57,16| 924,0! 48,45198 : 
21 4 m |755,81| 920,4] 46,13191128,4/20,3 41,6 41,6 57mm,6 | 44 
40»  |756,99| 20,8| 46,90193 
4 s |755,45| 21,4| 15,90|80 
10 n |758,09| 20,8| 45,57185 
22 4 m |757,91| 20,2) 45,61/89/923,519,5 5,6 | cenbaseben le 
10» |757,69| 928,0| 47,24/94 
4 s |754,20| 922,0! 46,46182 
10 n |756,37| 22,2) 46,38183 
23 4 m |754,69| 24,0] 46,78/94135,8[20.3 1,6 EN D) 6osocesealln 
10» |755,79| 93,2] 47,14181 
4 s |752,67| 25,2) 47,00/74 
40 n |754,58| 24,8| 18,66|80 
24 4 m |753,49| 922,6] 48,24180134,5122,3 0,9 0,9 sde Son lee) 
10» |753,47| 926,6| 49,43175 
4 s |750,90| 29,0) 45,71153 
40 n |752,89| 97,6) 48,82/68 
25 4 m |752,19| 96,0! 20,79/80137,5/24,9 1,9 AAule creme |L 0 
10 >  |752,13| 33,0] 49,81152 
4s |744,95| 98,4] 45,72155 " 
10 n |752,37| 928,6| 44,91/51 
26 4 m 752,04] 9%,4| 45,38/67129,3/22,7| 40,0 2,8 O7mm,5 | 46 
10 » |754,28| 927,0| 49,49172 
4s |754,06| 925,8] 48:47|74 
10 n |756,22| 24,0) 48,43183 
27 & m |755,38| 20,8] 47,24/90/30,9/21,4| 9,8 (y SLA A RESENE HE 
10 > |755,91| 92,8) 48/4890 
4 8 |754,68| 21,4] 18,24189 
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Evaporation 
on 
2% heuros 


Pluie 
Ozone 





Th. Cent. 
Hum 
Max. du jour 
Min. de la nuit 


Au soleil | À l'ombre 




















m 
10»  |755,48| 24,6 49,51 
&s |755,51| 94,4) 19,63180 
10 n  |756,60| 923,4| 49,46/90 
29 | 4£m (|736,2%| 92,4| 17:63 88126,3/19,5| 0,4 0,2 |gsmm,s | 8 
40 »  |757,96| 920,2! 16,58 194 
4e |757,46| 920.4! 13,89178 
10 n |759,03| 48,6! 44,35 90 
30 | 4m (|757,76| 18,6! 44,65/92|27,3|47,5| 4,2 0,2 |44mm,5 | 5 
| 10 »  |739.40| 920,6! 44,09/72 
4s |737,28| 20,0] 44,43 181 





10 n  (759,47| 92,8l 49,47 43 
198 | 4 754,41| 93,8 19,28/88/28,1|21,7| 3,6 D bMIEE nn 0 
83 








OBSERVATIONS MÉTÉOROLOGIQUES 


Décembre 1883 





Evaporation 


D= en 
= : 24 houres 
ä 


Jours 
Heures 
Bar. à Oo 
Pluie 
Ozono 


Th. Cent. 





Hum 
Max. du jour 






Au soleil | A l’ombre 











































10 n 20,0 81 
10 4 m 19,8 79|2%,5|18,3 3,7 (HET) DAnocoee) | 
40 > 23,8 72 
45 22,0 77 
40 n 21,4 80 
2e 4 m 29,4 89127,7119,7 4,7 Cr] tee ere | et) 
40 » 27,0 57 
48 24,8 80 
40 n 24,4 77 
3e 4 m 23,0 81134,5|21,9 7,6 DU] Eee aie] lac 
10 > 28,4 63e 
4s 34,0 50 
10 n 26,4 73 
4e 4 m 29,2 84123,3120,9 2,8 0,1 22mm,5 | 5 
10 >» 19,8 98 
45 22,0 74 
10 n 24,2 82 
5e 4 m 20,8 93125,0/18,5 3,9 CE) | HS or ou LL 
10 > 24,4 69 
Ls 21,6 87 
10 n 20,6 82 
6e 4 m 20,2 72125,1/49,7 0,9 OMIS C600! LE] 
40 » 22,8 78 
&s 22,9 79 
40 n 21,4 87 
7e 4 m 83123,5149,5 4,5 1,6 Omm,3 | 8 
40 » 86 
10 à gs 
n 
ge 4 m 89122,3149,7 5,8 2,5 AD ANT 
40 » 79 
à ï 
n 
9e k m 96126,2/49,4 1,1 0,6 3mm,2 | 44 
40 » 91 
i à 
n 
10 4 m 86126,3149,5 1,1 0,3 3mm,0 | 41 
40 » 83 
48 81 
40 n 84 
11 h m 89128,3120,9 8,9 EC RE ER VB 
40 » 83 
A8 Eu 
40 n 7 
12 4 m 90128,1/22,1 1,5 4,4 Omm,6 | 3 
40 » 80 
Ls 80 
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H Evaporation 
à re E en 
mn a 5: 94 heures S 
= SAS £ | = 
à JE : Ë 
= Au soleil | À l'ombre 
40 n  |756,69123,6| 20,45| 93 
13 4 m |755,08/22,6| 45,79] 78134,5/21,7 1,8 (LR) PPS 5 
10 »  |755,27 23,6 18,71 65 
s |733.06121.,0| 45,30| 60 
40 n |755,15|20,2| 48,16| 44 
44 4 m |753,76124,0| 18,43| 83131,3122,8 0,0 DORA re mece. 2 
19 > LEE) D 24:02 65 
s |752,87127,8| 20,24] 73 
40 n 28 28 202 19,68 78 
45 4 m |754,1612%,4| 19,63| 87136,1123,8 41,1 NN ERRERE 3 
40 » 15484 sh se où 
S :03129,0| 27, 6 
40 n 752: 6 26,4 21/47 84 
16 4 m |754,07126,0| 20,49| 81134,8194,4 3,2 ADR TES 6 
: A0» |752,73 2 2208 go È 
4 s |752,08128,2| 47,68| 62 
10 n 134 02 24,4| A,17| 93 
47 4 m |753,29/23,4| 49,53| 94198,9/22,0|] 40,9 8,2 aomm,0 | 7 
10»  |755,17123,2| 47,87| 95 
5 s DE 228 DS de 
n  |756,96122,4| 46,60| 82 
18 4 m |756,82/20,8| 15,47| 93/24,4120,3 2,5 0,6 1omm,9 | 13 
410 »  |757,39122,6| 46:87| 74 
in (ele) 10 8 
n 7e, 2; , . 
49 4 m |755,80|19,4| 45,47| 92/96,4/48,7 4,5 (CHE 4) Pédaobosde lt 
10 »  |756,57 20 16,87 ge 
4s |754,78[23,4| 16,6 
40 n 784,84 23,4 20 98 95 
20 4 m |754,50129,8| 47,75| 86130,0/21,5 4,5 OGM ANR + 2 
ds PAR) à 
s 791,76124,2| 19,72 
40 n |753,86123,4| 49,52] 91 
21 4 m |752,41123,0| 20,43| 93134,4/21,4 2,6 0,8 aamm,0 | 5 
40 »  |753,74126,4| 19,94| 78 
da Por pal à 
n ,89 19,9 0 
2 | 4m |754,66123,2| 47,44| 81123,5/22,5| 4,9 0,3 omm,7 | 5 
is (188/9012220| 188 0 
0122,0| 18,85| 9: 
40 n  |757:47123,4| 20,25] 95 
23 4 m |756,09/22,0| 48,24| 93123,9124,3 3,4 (DU ESS ee | EE 
di Pénirdiel à 
s |754,77193, ,47| 86 
40 n |755,79123,2| 49,28] 01 
24 4 m |753,79123,8| 20,78| 95|135,9/92,7 3,6 DIE see 0 
40 » 753,09 28,0 A 77 
48 ,44|30,0| 20,09! 64 
10 n |752,73128,4| 49,87| 69 
25 4 m |752,16|26,0| 49,42] 78135,8122,0 6,2 HR ESC EC ER RE: 
40» |754,90128,6| 19,34] 66 
ion (736,00/2922) 1928) 0 
29, 2 52 
26 i m 754,07 23,0 19,04 o 28,021,7| 4,0 De enlee on i ta 
» 7 0126, ,6 


4s (752,98/2%,8| 47,93| 77 
10 n |754,66/25,0| 49,65| 83 
27 | 4 m (|753,83123,8| 49,64| 90/27,1/22,3| 9,0 annAlueen 1.8 
410 »  |786,02124,6| 20,28! 88 
&s  |754,36125,6| 19,94] 78 
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Evaporalion 
en 
24 heuros 


Th. Cont. 
Max. du jour 


Au soleil | À l'ombre 














88 
84129,1|91,9 
77 


© Die ro lee ire Le 


= 
ADNOMDSLNME OO © OCR 


= 
HOFOFOHOFrORO 


25mm,( 


= 


49mm,5 


D 


23 
23 
26 
25 
29 
23 
29 
36 
24 
24 
24 
24 
29 
24 
23 
23 


CNE ECC RCE 0) 


ss + 





"1" 
LE 2 





[A P { 
D { 
AA TO 
Du 
SE : PA 
Yi DU 4 | 
: son 1h 
ñ . l 
” $ 
LAC 
M 
L PAT, 





OBSERVATIONS MELEOROLOGIQUES 


Janvrier 1884 


























+ Evaporation 
; AUS 3 | 5 en 
» 2 Se |& a 2 | 5 2% heures 
= = .e = > (= gs | = © E 
= © En . a £ de "S . S 
Le| & E 5 # 5 en =) 
= .— 
À | Au soleil | A l'ombre 
10 n |755,05/22,8| 48,41] 88 
4! 4m |754,69/22,6| 17,87| 8812%,1/2,1| 1,3 0,1 | 45mm92 | 5 
410 » |755,80|22,4| 49,09! 95 
4 s |758,35121,2| 47,68| 94 
40 n |756,36120,4| 16,78| 94 
2 4 m |756,87119,8| 14,58| 85121,5117,9 0,4 0,4 80mm 5 4 
10 » |758,33[20,0| 15:73| 91 
4 s |758,18118,8| 44,87| 92 
40 n |759,37120,0| 44,78| 85 
3 | %m |758,09/18,6| 43,75] 86122,1147,0] 14,0 1,0 |2%3mm0 | 9 
10 » |759,47/18,4| 44,47] 90 
&k 8 |758,75119,6| 45,98] 94 
10 n |759,23/20,2| 46,90/96,0 
4 4 m |757,76/20,2| 16,90196,0/22,5/19,5 0,6 0,6 A7mm,9 7 
410 » |758, 261 24,6| 17,44|91,0 
4 s |757,43/24,2| 47,34/93,0 
40 n 758, 16120,6| 17,71198,4 
5 4 m |756, *86 210 17,81196,0/25,5 120,3 0,8 0,8 pm” 11 
10 > |759,69[22,4| 4872193,6 
n s |735,00/23,4| 49,52194,4 
10 n |754,85123,2| 18,23| 87 
6 4 m |754,89122,0| 17,61| 89/29,8/20,5 2,6 ARS ER 0e oo © 
10 » |753,91126,4| 19,94| 78 
& 8 |754,041928,8| 21,20| 72 
40 n |755,06125,2| 19,53| 82 
fl km |753,56124,2| 17,98] 80/29,9120,0 4,2 2,0 LOGTOUUUEE 2 
410 » |754,58[26,4| 20,70| 81 
n 55,5 { 
8 | 4m |756,02122,2| 46,73184,4125,7121,3| 4,4 3,5 2mm,2 | 7 
10 > |757,24124,4| 13,68160,4 
4 s |751,07 21,2 11,89 53, 
10 n |757,93[20,0| 45,73/94,0| ; 
9 | #m |756,4149,0| 9,47157,4125,7148,9| 5,6 Dis see reste D 
10 » |757,94125,0| 45,35/66,6 
40 n 759,4 1 oÙ, 
10 | 4m |756,9:121,4| 43,28/70,0/27,0/20,0| 6,2 tetes | 
10 » 158,79 26,0| 18,08160,0 
1: PR dub 
40 n 758, il ," , 
AL 4 m 787; 94 99° 0! 19,28188,4131,3124,3 4,0 DEA OU du ile 


10 » |757,67 98, 6| 49,25|65,0 
CE 754, 85125, 8 20,31182,6 
10 n 1757,12 %, 2] 20,53191,2 


Jours 








13 


14 


41 


16 


17 


18 


19 


20 


21 


22 


23 





n CNE Evaporation 
. © ss = E A en 
© = A = £ SN G: 2% heures 2 2 
=] :° [e, 0 S TT o 5 © 
== as 4 a Lol ae cn à 
ANVEUNE ä | 
& | Au soil | A l'ombre 
k m |754,81/23,8| 49,28188,4[37,2122,5 3,9 7 12mm,0 
40 » |755,46120,4| 49,95 .63,2 
4 s |754,78/25,8| 20,34,82,6 
410 n |757,64/22,6| 45,47/75.8 
4 m |756,72123,8| 46,09/73,6[28,8/20,5 4,2 2,8 21mm,5 
10 » |759,46124,8| 15,47 66,6 
4 s |759,11/26,0| 44,:3/45:6 
10 n |759,95/23,4| 13,97/65,9 
4 m |759,88/21,0| 44,47/76,4126,9/49,5 8,3 se eee 
410 » |764,00/24,0| 46,34 /73,8 
& s |761,30/23,0| 45,55174,0 
10 n |762,57/22,0| 17,19/88°6 
4 m |761,471921,2| 15,97/86,6[25,1120,3 2,8 Aires 
10 » |762,49/23,0| 49,621840 
& s |760,98|22,8| 47,39/840 
40 n |761,62122,7| 45,05|73,0 
4 m |760,83/21,2| 45,32182,027,5/20,5 4,0 3,4 2100 5 
10 » |764,02/25,8| 48,04/73,0 
4 s |759,23123,8| 48,23183,0 
10 n |759,38|23,2| 47,54183.0 
4m |758,29/22,4| 47,29/86,0128,1/21,5 3,7 Dir alle rces 
40 » |758,83126,4| 48,79 73,0 
4 8 |757,42195,0| 21,97[93.0 
410 n |758,29/24,2| 19,39/86,6 
4m |756,42122,0| 18,24103,0/27,5|21,9 4,0 2,6 rame : 
40 >» |758,67125,8| 48,44174,6 
4 s |755,41195,2) 47,36/72,4 
10 n |757,29/24,4| 48,18|80,0 
4m |757,49123,0| 47,99/86,0132,1/91,7 5,5 BA Tertre 
10 » |757,40|29,0] 18,34161,6 
4 s |755,69128,8| 47,07159,0 
10 n |758,28126,8| 24,35195,2 
4m |757,49/24,8| 17,93/77,0|31,3/23,5 2,7 AS lee à 
40 » |756,07129,2| 19,37 164,2 
4 s |755,45/98,4| 21,08|73,8 
40 n |758,01/27,2| 47,94/66,8 
4m |756,67125,4| 46,88169,6[28,1 22,3 4,8 3,4 60006 
10 > |758,85/24,4| 19,63186,8 
4 8 |758,59125,2| 19,53182,0 
40 n |759,541123,2| 17,51|183,0 
4m |750,26|21,8| 46,20184,0/25,3120,0 2,0 0,0 soso 
10 » |762,149/90,4| 47,49/98,0 
4 8 |761,14192,2| 46,73184,0 
10 n |761,65|22,2| 47,76|89,0 
4m |760,42|21,8| 47,66194,0/27,4/49,0| 3,5 1,8 19,9 
410 » |761,87/25,6| 49,28 /79,0 
4 s |760,13122,8| 49,47193,0 
40 n |760,68/22,6| 18,24/90,6 
4m |758,64|22,0| 47,88191,0|28,5 121,3 2,6 2,1 su... 
0 » |759,88126,4| 49,56/77,0 
s |757,57|25,8| 16,63 167,6 
n |758,00125,2| 18,78179,0 
m |756,97/22,4| 49,41/96,0131,5124,8 5,7 3,7 |.......... 
» |758,02/28,4| 21,00|73,0 
s |756,05/28,8| 25,89 92,6 
n |756,95|27,8| 20,24|73,0 
m |756,27125,2| 47,91183,0]35,0/22,8 6,8 EL |... 
» |757,41130,0| 24,02/65,0 
3 |755,08128,2| 46,63158,4 
n 1756,2198,41 92,34183,6 
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Eyaporation 
on 
24 heuros 


Max. du jour 
Min. de la nuit 


Au soleil | À l'ombre 
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OBSERVATIONS MÉTÉOROLOGIQUES 


Février 1884 

















.. = Evaporation 
= & . E E en 
= 2 S A 5 | 3 24 heures 
RE ES RN RS SES En Le ane 
» & = : a |K C1 de a 
= SES 5 É 4 = 
= EE | à 5 a 
À | Ausoleil | 4 l'ombre 
10 n |754,33123,8| 19,28|88,0 
Le 4 m° |754,56123,8| 21,18197,0129,3122,5 87 2.4 ; il 
10»  |782,48/27,4| 19,74|72,0 HE fe Sep une ’ 
4 s |749,66125,8| 23,27[98,0 
10 n |732,68/24,0| 20,28/88,2 
9e | 4m |750,74123,4| 19,52191,4198,7/22,5| 3,8 here: | pi 
10»  |752,91/27,0| 20,71/78,2 na BG CEE ° 
4 s |75145125,4| 48,65|77,6 
40 n 754,98 24,2] 19,03/85,0 
3e | 4m |752,09/22,2| 49,21/06,0/28,9/22,1| 5,4 Dan LeS 
10» |753,76[27,4| 19,47167,0 ? poù 
ks |750,87124,6| 21,43173,0 
10 n |752,81/24,0| 16,65|75,0 
4e | £m |754:76/22,6| 20,02/98,0/28,7121,5) 9,6 | 3,6 |... RIM 
10 » |752,79125,2| 48,78|79,0| | ; 
&s |752,24124,6| 22,22/07,0 
10 n  |755:43[23,6| 19,40|90,0 
ge | 4m (754:85(22,6| 17,54186,0/29,8/22,5) 3,9 DEAN ne de ls 
410 » |756,40/26,6| 18,67 72,0 ? 
hs |735,33[24,8| 18,66/R0,0 
10 n |755,92124,2| 20,45 90,0 
6e 4 m |754,98123,6| 20,28188,0128,4122,7 4,0 0000 ee] 
| 40 |756,77126,0| 20,95184,0 
“s |783,94127,0| 19,57|73,0 
40 n  |754,41127,4| 19,74172,0 : 
7e | 4m (|753,61/26,0| 20,57182,0136,5124,5| 8,2 AE NES DE 
10» |734,92130,8| 22,43 68,0 
LS 752,84128,2| 18,45 65,0 
10 n  |754,84129,2| 20,48167,0 
«8e 4m (|753,79/24,8| 19,45/83,0199,3124,5) 7,8 un Etude el Mn 
40 » 754,81 27,8 17,68 62,0 ; 
L 8 753,19126,0 20,419 180,6 { 
10n |755,28125,4| 20,56|85,0 
ge | 4m |753,68122,8| 19,89196,412,0/24,4 1,2 1,5 5mm,6, | 6 
0) PC UN 756,90120,6| 17,02 94,0 
& s |757,59122,2| 17,07 /86,0 | 
; 40 n 759,60 121,0 16,09187,0 | 
10 | 4m (757,2120,4| 15,49187,0/23,9/49,5) 4,2 1,2 |ogmns | 8 
10» |760,21123,8| 47,86181,6| . | 
k ss 758,09122,2| 15,67 78,8 
| 40 n |759:58121,6| 13,80|72,0 
1 4 m |758,09/20,4 15,49 187,0) 25,3 110,8 1,6 1,6 danm 5, | 8 


410 » 757,86|21,2| 17,00 91,0 


19 | 4m |755,85[21,0| 49,12193,0/25,0/40,5) 8,1 1,6 |omm,s! | 40 
»  .(756,96/26,6| 18,78 182,0 | 
s |754,45/23,6| 17,62|84,4 AR ARR l 
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— 
d a LE Evaporalion 
n à = ; Z A on 
m © = = > Lo) NRC 2% heures © © 
£ ca = EI Êl = = 
© = : _ S =! © "= Se 
LE = E CN A Ey ä 
Le) LG: n—| o » = 
A EE Es ag & 
= || E 3 
7 | = | Au soleil | À l'ombre 
























10 n |755,42|93, 88,0 
13 4 m 29, 86,0 2,0 500 11 
10 » 26, 76,0 
LS 95, 82,0 
40 n 93, 91,0 
14 k m DA, 93,0 4,9 HERO Er) 6 
1) » 96, 87,0 
LS 95, 83,0 
40 n , 77,2 
45 4 m 93, 91,02 2,5 JÉo008200 4 
49 » 26, 81,0 
LS 25, ,#1174,6 
40 n 2%%,7| 17,80178,0 
16 k m 2%,0| 19,88190,0 UE MAT PRES SRE 7 
40 » 3194,4 3186,0 
LS 25,9 85,0 
40 n [25,2 90,0 
17 4 m 23,8 94,0 4,9 . | 118 
10 » 5125 ,4 87,0 
48 95,9 83,0 
40 n 25,0 87,0 
18 4 m 24,9 91,2 2,6 SJ 33 5 
40 » 29,0 69,8 
LS 30,0 59,0 
40 n 28,6 70,6 à 
19 4 m 24,6 91,6 4,4 25,3 0 
40 » 26,4 81,0 
LS 24,6 94,0 
40 n 23,2 94,0 
20 4 m 23,0 91,0 4,8 4;nm,7 5 
10 » 24,6 65,0 
4S 24,4 75,0 
40 n 22,0 93,0 
24, 4m 20,8 96,0 LP CT ESS 
40 » 21,8 93,0 ; 
LS 22,6 93,0 
10 n 22,4 95,0 
29 4 m 21,8 93,0 41,2 39mm;5 3 
40 » 254 82,0 
LS 24,0 86,4 
40 n 24,0 91,0 
23 4 m 323,0 91,0 4,4 14m ,7 8 
40 » 25,8 85,0 
4 S 24,2 94,0 
40 n 26,2 70,4 
2% 4 m 24,0 91,0 2,7 00000 20001 (L00) 
10 » 27,2 78,4 : 
hs 26,4 73,0 
40 n 24,2 90,0 
25 4 m 23,8 90,0 2,0 25 5] [LL 
410 » 27,8 75,0 
43 24,2 90,0 
10 n 24,6 90,0 : 
26 4 m 23,8 90,0 2,4 32mm 0 9 
10 » 26,4 87,0 ; | 
LS 24,8 88,0 
On 24, 91,0 
21 4 m 04121,6 98,0 0,2 402Mm,0 0 
10 »  |754,28121,8 96,0 di 
4s |754,13[25,6 87,0 


— 113 — 


Evaporation 
on 
24 heures 
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Max. du jour 
Min. de la nuit 


Au soleil | À l'ombre 
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OBSERVATIONS MÉTÉOROLOGIQUES 


Th. Cent, 





Mars 1884 


Min. la nuit 





Evaporation 


en 
24 heures 


Au soleil 











“pBevpbespDaV EbDuvpp uv pp uv Ep ue pue 








19 


2,6 
758,48|22,6|20,02 
759,49126,0|20,57 
757,64[25,2118:05 
758,93 1246/19,45 
75822193 °4|19:89 
759,74 |27,0|49:95 
758:47/25,9 119,44 
757,67|23,8119,98 
757,42192°8|19/17 
7582121932 19,33 
734,68 /24,4|20,02 
755:26|24,8|20,16 
753,66 L 20° 90 
?9 


= 
Qt 
2 
=] 
J 
19 19 RO RO RO RO RO RO RO RO RO RO 


5 

% 

4 

3 

6 

07/28, 
755,48[23,8118/23 
754,75|23,6 20,52 
755:84|24,0 119,45 
755.15[24,4|18:19 
756,79123,8|48:94 
755,97[29/2/16,73 
756,62125,8/19,16 
756,47|23,7 118,94 
758,56123,8 47,50 
756,77|22,6 149,65 
758,86 [26,0 119,80 


232122,0 147,11 
me 21,948, 
757,09122,3 [49,33 
758,00|20,4 [19,30 
757,04 |22,8 | 20,26 
756,44|22,2/18,85 
756,24 25,2 19,94 
755,06 |25,8)19,5% 


756, 79% 92/6 20,02 
755,85|24,0|49,54 
754 275 2%, ,2120,145 
758, 46 22, 74 49,41 
757 206 A, 417,34 





83,0 
95,0129,3123,2 
86,4 
83,0 


86,2 
8424|27,3/24,5 


L 


86,2 
80,0 
96,2126,9122, 4 
79,4 
80,0 
84,8 
86,0/26,3121,5 
86,4 
90,0 


85,0 
83,8[25,2119,9 
90,0 
94,4 
98,0 
93,0128,3121,7 
83,2 
ie 
98,0128,5 121,8 


90,0 
96, 0 
93,4 23,9121,3 


757, 96124, ,6 49,221100,6 


758, 34 23, 6 20, 25 


95,0 


3,8 


4,0 


2,8 


4,4 


4,7 


3,0 


4,4 


1,3 


9,3 


41,2 


A l'ombre 









Ozone 


4 


“I 


19 








Jours 


L 6 
L: 
| 18 
| 19 
| 20 


21 


Heures 
Bar à O9 
Th. Cent. 


Tens. Vap. 


Hum. 


Au soleil 





Evaporation 
en 
24 heures 











= 
9 RO R9 


9 RO RO RO KO 1 


TS © ve à» 


Æ LR 
IN & 00 & © Cr O0 CO 


æ 
FTRORFSHRObO+O 


CCE NE CIC M EICRCENE) 





DWOOQ ONE OV 


9 RO RO RO 19 RO RO HO RO RO RO RO RO 19 RO RO HO RO RO RO RO RO RO RO 
we «+ sv iu te vie + vie 


LR OUI GIG 


= 





17,93 
18,95 
49,04 
20,67 
16,26 
16,90 
18,02 
17,87 
17,39 
47,90 
17,78 
16,80 











1,4 0,9 
2,9 1,4 
9,7 1,3 
4,2 4,9 
8,6 2,0 
4% 2,0 
6,8 9,0 
5,0 2,1 
4,5 2,6 
5,2 2 

8,1 2,6 
5,0 3,0 
257 9,7 
4,0 2,8 
2,6 9,9 


Pluie 
Ozone 


A l'ombre 


19 


Le 








1 
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BE l'E Eyaporation 
o es = on 
Éa © E 
& a 5 . RIRE 24 houros 
El 5 “$ (] GS) El e 
= 2 & ; = à 
<= n A 
4 
= Le 


Au soleil | À l'ombre 































10 n |760,56 ; 

28 4 m |759,2:122,2/17,07| 86,0126,3120,7 2,9 9,7 gmm,0 
10»  |760,37/25,4/47,24| 74,0 
& s |758,37124,0)20,56 
10 n  |759,88121,4/17,63| 88, 

29 4 m |758,57121,8/46,29| 84,0126,7|20,8 4,6 DT 3m, 0 
10»  |759,63124,4146,77 0 
4s |757,02/23,2/47,44 
10 n |758,88/23,6117,62 

30 4m |757,87123,0|47,04| 8350127,4194,4| 4,9 À 25 1... 
10» |758,66125,8119,93 
4s |756,34124,4119,63 
410 n |756,79/25,8/18,04| 73,0 

31 4 m |756,69/23,6/17,26| 80,0128,3121,0 4,4 PA |Gonv0cdo : 
40 > |757,62126,0/10,04| 76,0 
4 s |755,43125,4|17,24| 74,0 





























OBSERVATIONS MÉTÉOROLOGIQUES 





Avril 1884 








LL le Evaporation 
(el ù Q = el on 
4 a ANAIRS SL) 24 heuros 
4 = “à 2 > a Sd s 
E = Se è E] TS = 
CS 2 mn Sd a (ee) : | 
S S H a 
STE S | 
À | Au soleil À l’ombre 
100 |756,67|24,2116 8 |75,2 
MR 0 den 
4s |756:3:/24:011820 [818 
10 n  |758,9312,0|18,44 |82,0 
9e in 758,77 224 48, 00 90,0125,8121,3| 2,2 1,3 
a (Ue6l22 2120 70 [01/0 
10 n  |760,43/22/8/48/41 |88,0 
3e Fe 750,84 22,0 47,1) 87,6/24,5/20,7| 3,0 1,7 
D 7 > 22, 6,8 » 
ks |757,84123,0/20,43 [96,6 
10 n  |758,99/21,6116,04 |83,8 
4e gr 78, ÿ 20,8 1,03 1, 22,6119,8| 4,4 1,4 
2 »° 2,14 4, 
4s  |757,01[20,8/44,29 |78,0 
. | 40n |758,60/19,8/43,04 |76,0 
ie SR men), pa) 
> ,2145 S 
allie 
6 | 4m |756,89/1924114,46 |84,8125,1/18,5| 4,9 9,5 
Us Velesoleor (734 
10n |757,44/22,4146,05 [84,0 
1 FU m |756,06 a ne ca 20,9118,7 0,9 0,9 
»  |757,16124/4118,88 |80, 
à: pbs 
Ll J;, 
8° 7. nm |764,74)22,8 15,67 70 "0 29,8/21,7| 5,2 9,6 
»  |755,73126,2/48,7 
ks  |732/89/29,4147,69 #94 
10 n |735/75|24,2147,25 [77,0 
9e FE 753, 2951222 ne 07 86,0126,5[24,3| 3,6 2,1 
>»  |753,35[24,2120,15 |90, 
1 8 LE AUDE 15,13 DE 
n  |757,89|21,6144,78 |77, 
410 | 4m |756,91/19,8/45,55 |90,8/26,5/49,3| 2,4 1,5 
D dl 0 
8 59, 2, ; 
10 n  |761,87/22,6/45,49 |78,0 
al # m |759,95[20,4 115,81 |89,0|24,3/19,7 3,4 2,1 
D TN 0E Ur 
s |760,08122,6/44,74 
10 n  |763,47[22,4/45,55 
42 | 4m |762,40/20,6146,66 6218 25,9149,7 4,5 2,9 
10»  (764,36[23,8/45,70 [70,2 
8 


762, 37 A4, 6115,72 


82,0 


Pluie 





Ozone 


10 








AIRS) Are 3 |* 
en © 4 © > © a 
5 5 ol | LE l ES | 
S = AO NT CIE 
En & ile 
= 
40 n  |762,94124,6| 45,72182,0 
13 4m |764,94124,5| 45,62182,0/25,8/19,8 
10» |762,41123,2| 47,44|84,0 
4 s |759,98122,6| 46,44|79,2 
40 n  |764,39123,4| 45,92179,0 
14 4 m |760,83122,2| 46,04|84,0/25,3/48,7 
10» |760,98124,0| 46651750 
4 s |758,53123,6| 46,90178,0 
10 n |759,44122,8| 44,39184,0 
45 4 m |757,92/21,4| 47,90194,8/27,2190,8 
10 »  |759,23/24,2| 47,98/80,0 
4 s |756,74123,2| 46,80/79,8 
10 n  |757,44193,8| 47,50180,0 
16 4 m |758,09/22,6| 47,51186,027,4120,0 
10 >  |758,64124,6| 47,37175,5 
&s |756,64124,6| 44,94165,9 
40 n  (758,26124,6| 17,37176,0 
47 4 m |267,98122,6| 46,48184,4/24 5|20,9 
40 »  |759,95123,8| {7,30)80,4 
145 758,29122,4| 47,28186,0 
10 n 760,65 22,0 45,80 80,8 
18 4 m |759,24/21,0| 46,09/87,0/25 7|20,1 
10 > 760,30/24,0| 46,31173,8 
4S 157,87 23,4 15,99 74,4 
10 n |758,94122,4| 45,23/75,6 
19 4 m |757,49|21,6| 46,07|83,8/25 920,3 
40 » 158,36124,4| 46,77|74,9 
4S 756,93 23,2 45,89 76,0 
10 n  |757,84122,4| 45,92]79,0 
20 ñ m |757,91/21,0| 46,41189,0/29 3120,0 
10 » 758,35[23,4| 17,02/80,0 
25 |755,61125,6| 42,62/54,2 
40 n  |756,35 244 17,43175,4 
21 4 m (|757,24122,0| 47,45/89,0l99,7|21,7 
10 » 758,14 26,4 48, 04 70,6 
48 755,61 26,8 16,38162,8 
40 n  |759,07[25,8| 46,92168;0 
22 | 4m [756,04/23,4| 48,40/84,6/27,2/29, 
10 >  |758,4712%4,8| 17.25|74,0 
4 s |757:09124,8| 4725740 
40 n in 2 2454 ru 80: 0 
23 4 m 9,38121,0| 4 »0/27,4122,3 
10»  |Z60,76 25,0] 49,90/80;0| ? 
ns |757-34/24,0| 48,10/84:8 
10 n  |258:53[24,2| 18,67183:0 
9% 4m |757:32/23,2| 49,28191:0|26,1| 0,0 
40 » 75386 23,6| 18:67|186:0 
LS 759, 00 25,5 49,:821766 
10 n  |758:54 23,6 19:04 [8850 
95 4 m 758,49/2 3,2] 18:58188» û 27,3 20,5 5 
10 » 75976 25,8] 19:46178>0 
48 756» 44124,6| 16:2:|74:0 
40 n 758,83 24,0] 48:10/82:0 
26 4 m 75747 22,8| 18:4118853 26, 3121,7 
410»  |759:44/25,2| 48»21/774 
L3 756,64124:6| 47311744 
410 n  |758:62|23,8) 17»41/816 
27 | 4m |757»86|22;4| 18:00/80»2/26,1/21,5 
10 »  |759:80|254| 4865/7756 


7158321244 
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OBSERVATIONS MÉTÉOROLOGIQUES 


Mai 1884 
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Tens. Vap. 
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Max. du jour 
Min, de la nuit 
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_ LL 
SrFORrOoOkoOokoO 


D FRERES EAP ce CN EE co DC ER ES Ga FA ES LG EAN EE ca Do ES 


= bd be 


0,0 
48,84/91,0128,1121,3 
17,361928 
13,75149,6 
19/39|830 
15249187,0/25,7/20,3 
15,35|77,6 
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13,88170,6 
49261/77,0/26,6/19,5 
45,67|7 


756,22123,8| 45,06 


4,2 DOM re eee 


CEE 
Qt QI 
Là a 
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RS 


3,3 2,2 19,8 


Le 
Le) 
1 
re 
© 
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CCE REP SEC 


764,44118,2| 13,10/8 

762,99 /18,0| 13,52 8, Ô 22,2116,8 

76% 50/208| 13,97|76,2 

762,22 20.0 ni LL 7h, L 

762,36119, 

76108119 8 4261 78 l24,4148,6 

761:20/22,2| 44,40/72,0 

758,19122,6 14,46|71,2 

78963122,2| 45,67178,8 

758,30/20,2| 16,58/94,0)25,8/19,9 
)| 46,53[79,6 

6| 43,95187,0 

8| 13,40/70,2 


2,1 1,2 | 2mm,0 
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sSrSrer 
SC ENS ANA EOMIEEONS ENE 


40 n 


764,38/19,4 
761,08/21,8 
762,17/19,8 


,0 
,0 
,0 
,0 
,Ù 
,8 
,6 
k 
E 
,0 
,Ù 
,0 
, ,0 
764,34 192 69,0 
759,23122,6| 44,40 71,0 
159,58121,0| 43,84 |75,0 
758,01118,8| 13,04180,8124,8/47,7|  %,0 PTE PAP on ||e] 
153,21120,8| 14,93181,8 
755,05124,6| 16,28171,0 
756,83122,0| 16,85|80,6 
756,66|21,8| 45,60186,0/24,3]20,7 2,2 1,5 6"m,60 | Q 
759,10122,2| 47,07|86,0 
757,70|22,6| 15,74|79,2 
758,80121,6| 15,49|80,4 
757,39120,6| 45,69187,0/25,3/20,1| 2,4 1,7 omm50 | 4 
758,04122,6| 45,74/79,2 
755,09123,0| 46,23178,0 
754,97124,0| 16,63175,6 
755,35122,4| 17,79164,2|23,4120,0| 92,6 AO ee 15 
750,39122,4| 46,60|82,4 
755,22122,8| 13,71|66,0 
757,36120,6| 45, 683,0 
755,75 119,6| 15,02188,4122,3118,3 2,4 4,5 {mm 9 2 
737,01120,8| 45:24|83:0 
756,02121,4| 42,03|63,2 
758,03120,4| 42,06|67,8 
756,71148,8| 44,23188,0122,1148,3| ‘6,3 son: | nada] Mal 
758,06 |2v,4| 10,95161,0 
757,96120,0| 9,32153,8 
764,12/47,7 4 
761,27|16,8 ,0120,4144,7| 84 HU EE Eboses 
763,48118,4 ,2 
763,36|18,8 ,0 
765,38/16,8 4 
765,38116,6 ,0120,4|44,9 1,8 1,8 nm ,8 
767,14 118,2 ,2 
765,80/19,8 ,0 
766,87 148,0 ,2 
766,33 46,8 ,0124,445,0| 3,8 AA Ale cesse 
767,54|47,0 ,8 
765,33120,0 2 
766,01 147,6 19 
76%,43|16,0 ,0120,8/44,9 6,1 AD Reese 
765,85 118,8 ,8 
762,49 120,6 0 
763,34|49,0 ,8 
762,34 119,6 0 22,3|46,7 4,3 Ales 
, 
ke 
,6 
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OBSERVATIONS MÉTÉOROLOGIQUES 





























Juin 1884 
oo 
2 Exyaporation 
: Sul" en 
: à 2 ES &, . 24 houres 
cs S ET E > a alle 2 
5 a : 2 S [A LE = 
= as 5 = = Lee) ÿ fi 
| ar lÉ ENIPE 
= | Ausolil | À l'ombre 
| EL 
40 n 73,0 
Le é m 3,0 23,8/49,9| 1,9 1,9 0,9 
» ,0 
LS 67,2 
40 n 76,2 
ge ë.m 82,1 21,9147,5| 0,5 0,8 21,8 
A0 » : 
4S sn 
10 n 77 
3e | 4m 80,4 21,7147,0| 2,0 1,2 5,50 
40 » 4 
1 + 
n 
&e | 6m ga 92,9/45,9| 4,1 9,0 
10 « L 
4 EN 
10 n 76,0 
ge | £m 88,0 94,4116,2| 4,5 rime 
40 » à 
4 97,0 
10 n 67,4 
6e | 4m 8 23,9/17,2| 4,0 au ae nee 
40 » , 
4 75,0 
10 n 73,0 
re llUGR 59,4 21,9117,9| 2,4 1,6 
10 » ? 
4 GI 61,8 
10 64,2 
Salle teen ( 72,6 92,047,5| 3,3 Om ce 
40 » +, 4 
As 58,0 
648 
en We 10,0 25,5118,9| 4,4 NON etat 
40 » 63, 
L 74,0 
10 n 63,2 
k 68,0123,4118,7| 4,8 9,8 
40 i m 656 
» ? 
À 69,0 
10 ï 78,0 
Al Fev EE 23,2118,4 5,4 1,9 OU 
10 » , 
L 8 85,8 
14,12176,6 
ea 1531/774126,8149,1| 6,0 nlireene 
10 » 15,52172,0 
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SIP Evaporation 
S Vel A 5 |& LE 
a 3 = £ S ë Re E 24 heures e 2 
8 5 - = CS BMINSN NS 5 © 
ee mn SANS EN RSR E ea Ô 
[-a| E= E G:] 2 
À | SZ | Au soleil | À l'ombre 
10 n |766,87|18,8| 11,23169,6 
98 k m |765,67|16,8| 42,47185,4 19,8145,3 2,7 1,4 72,0 1 
40 » 765,60|17,0| 12,33185,6 
&s |764,93/18,6| 10,5166,9 
10 n |766,11/48/2| 42,19/78.0 
29 & m |765,51|16,8, 11,33/79,3[20,3/45,1| 3,4 2,1 rs 2 
40 >» 766,03118,8| 42,43175,2 
&s |764,14/20,2| 42,77[7229 
40 n 764,83148,8| 11,83175,0 
30 | 4 m |763,98/17,2| 11,64/80,0123,1115,2| 4,0 A M Re aa 
40 » 765,53119,2| 40,99/66,2 
LS 762,87121,2| 13,72173,2 
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OBSERVATIONS MÉTÉOROLOGIQUES 


Juillet 1884 























Evaporation 
- en 
° L : RIRE 2% heures 
Œ 5 2 > = d — e a 
6} s ; Se (MEN AL CS = Q 
T H Eee) ARE LE AIS es à 
(ee) E ee S a mis mn 
2 |= Au soleil | À l'ombre 
40 n 763,63120,2| 12,15168,8 
1 4 m |763,42116,8| 142,47/65,4122,3146,3 4,4 6) | lloovoncoceo 
10 »  |765,03/19,0| 12,64177,0 
k s |762,99122,2| 41,85151,4 
40 n |765,45119,0| 12,64/77,6 
2 4 m |763,80|18,6| 12,86180,6122,1145,9 2,8 AA |Haogoo Doa0 
410 >  |766,55|18,6| 12,55|78,4 
4 s |764,03124,8| 44,79/60,2 
10 n 765,43119,8| 1%,26183,0 
3 4 m |764,31118,6| 13,44|84,0/22,3/47,0) 3,0 HN DEP Seb 
10 »  |765,16/20,2| 44,33|84, 
4s |762,89/24,8| 12,09162,4 
40 n 764, 202 20,6| 15,06183,0 
k 4 m |762:84/20,0| 13,8079,8/25,3/48,0| 3,3 NES 0 ce 
10 >» |763,31124,2| 14,04174,0 
4s 761, 702 23,01 13,89166,0 
10 n |761,67124,6| 10,68/46,6 
ÿ 4 m |761,84/20,4| 12,9572,4/94,118,0 4,3 USINE Pen ne 
40 » 763, °31 19,8| 14,26183,0 
4s |761,97/22,2| 12,70/64,0 
10 n |763,51121,8| 44,21157,8 
6 4 m |762,9148,6| 41,95|75, 20124,3/47,7 5,8 D Sovuec do 
10 » |765,61[21,0| 43,52/63,0 
4s |762,07122,6| 11,91158,6 
40 n |762,77122,2| 49,79|64,0 
7 k m |761,77149,2| 41,89/72,0]22,9/18,5 5,0 3,1 DHHÉGÉGCD 
10 » |762,84149,2| 14,29186,8 
48 |760,53122,4| 41,42157,2 
10 n |763,97121,0| 12,21163,4 
8 4 m |758,80/19,6| 12,55]73,8/26,5 118,1 7,0 3,1 5ooU00ëb a 
10 »  |760,83124,0| 43,93162,4 
ks |757,67125,8| 11,87147,8 
10 n |758,29122,4| 12,03159,6 
9 4 m |757,81/20,4| 13,25]74,6|26,0/19,2 5,4 AC el PR AA O0 
1» |758:48122,6| 42,86/63,2 
4S 754,99124,4| 12,73155,8 
10 n |757,44122,8| 12,09158,8 
10 4 m |758,08/21,0| 14,09159, 4 24,4120,0 2,1 2,7 CHAN OUOU 
10 >  |759,95/24:2| 45,00/80,8 
LS 758,73120,8| 45, 194 83, 10 
10 n |661,39149,8| 45,55190,8 ; 
11 4 m |760,00/19,6 15,02183,421,0/48,3 1,5 1,5 22,2 
10»  |760,60/20,4| 15,94187,0 
ks 758,21120,2| 15,30 87,0 
10 n 757,25120,2| 15,30 87,0 
12 4 m |754, 729 19,8| 15,22182,0)22,6148,5 2,2 1,0 9mm,2 
10 »  |756, 282122,0| 15,15177,4 
4s |756, 81/21, 201 45,44183,2 
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OBSERVATIONS MÉTÉOROLOGIQUES 


Août 1884 


PAPE MENTION ob 





uit 
































5 *en 
a n à = = s 8, à 2% houres Le M 
2 Re EN SC PETER LE 
& 2 Ë sd (7 ee) er O 
ea Ex a É Ê 
E | | Au soleil | A l'ombre 
—— 
40 n 763,44|18,2| 12,50180,0 
le | 4m |761,42148,0| 42,92/84,0/23,9l16,3| 3,9 1,5 2 
10 >  |761,34/90,4| 13,55|76,0 
zs |758,51/22,9| 43,35|77,6 
10 n  |760,20/20,2| 44,33/84,2 4 
ge | 4m (|759,72l19,2| 13,68/83,0[27,146,5| 5,7 1,8 0 
10 > |760,12/21,6| 44 44/75,0 
&s  |737,60127,0| 43,09/49,0 
10 n |759,28/21,4| 15,84|83,6 ù 
3e | 4m (|758.21120,8| 47,77176,0/26,7149,2| 5,9 2,9 
10 > (759,65123,6| 14,82168,8 
&s |737,64|26,4 43,80 52 
10 n |758,93123,6| 45,18/70, 
ze | 4m |758:31120/4| 43,89|78,0,27,4149,3|. 6,0 9,4 0 
10 >  |759,28/22,8| 14,02/68,0 
LS 767,42 23,0 15,68 70 0 
10 n |751,03[20,8| 44,61 |80, 
8e | 4m |739:89/20,2| 44,01/80,0/23,9/19,1| 6,3 2,1 1 
10 »  (760,69/22,2| 15,03175,4 
4s |758,91/20,6 Hal 80,0 
10 760,03120,6| 14,41|80, 
ge | “ém (757:85l19,8l 13,34/77,4125,9/18,0| 3,6 1,8 6 
10 > (758,01/21,6| 14,75|77,0 
äs |755,75/23,4 do 2 66, 4 
10 756,46 22,4 
70 | 4m (73463120,4| 4:86/82,6/27,1/18,9| 4,8 2,1 0 
10 »  (755,81[22,0| 45,47|78,6 
48 752,05 27,0 tas 58 
755,75|94, é ô 
80 se m (759,08/21,6| 43,84/70,2,25,7119,3| 7,2 . 3,2 2 
10 »  (759,28/22,6| 13,83167,8 
hs (756,39 25,0 13.96 5,0 
75891192 ; : 
ge Da 758,56[20,0| 13,89/79,8[23,9/48,3| 4,7 2,5 2 
10 > (764,51122,2| 44,40/72,0 
£s  |760,30/21,8 4, qe 7210 
761,98 21,6 Ë : 
10 ) m (|760,49/20,0| 45,10 a 6 24,3148,9| 3,2 EU 0) 
10» (|764,56/22,6| 45,44174, 
594021, ,32182,0) £ 
ai |. e : 787248 19,8| 15,22/88,6/25,7148,7 2,7 1,0 
10 >  |1758,12121,2| 15,32]82,0 
28 |753.80/23,6 16: 67 78,0 
; #2 
On D 0'al 14248164,4/26,1118,7| 3,6 1,0 9 
12 | .4m |756,22/20, 
10 » (757,93122,2| 45,35]77, 6 
ns (|786:49/24,8| 45,13165, 
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2% heures 
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Th. Cent 
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763,13 
761,74 
763,13 
761,31 
763,19|21, 
762,69 | 1 
763,53 [22 
763,14 
760,40 
759,32 |4( 
764,97 
762,91 |21, 
764,96 
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OBSERVATIONS MÉTÉOROLOGIQUES 


Septembre 1884 

















e Evaporation 
o Q Q [= = ; où 
= =) = = SUR 2% haures 3 
2 . © > = “ C4 
Ë PARIRSE RIRE MES = ë 
= NN ES EEÉOCS NE Ë 
a = ® RIRE 
Au soleil | À l'ombre 
10 n |763,23]20,0| 10,50/60,6 
4m |761,14/18,4| 41,47 72,6 22,9144,0 6,3 Le) lee 4 
10 > 762,46121,4| 12,32165,4 
4S 761,0%|21,2! 12,16 63,9 
10 n |762,29119,6| 13,44179,4 
4 mn |762,06/18,8| 13,93/86,4|22,8|17,0 d,4 3,4 Hop) ouno lle 


10 >  |763,11120,6| 42,22|68,0 
4s  |759,63/20,2| 42,47|71,0 
10 n  |762,31119,4| 10,86/64,6 
4 m |760,04/18,2| 12,50[80,2/23,3/46,9| 4,5 CE oct 
10 »  |761,47120,2| 13,67|77,8 
4 s |758,52/21,0| 43,5273,0 














10 n |760,32/29;0| 13,49/77,6 

4 m |759,16/19,4| 13,59[83/9/24,3/47,0| 4,9 (ECO RE 9 
10 >» |764,12190,4| 14,53[81,4 

48  |759,97/20,6| 14,41/80,0 
10 n  |760,66/20,2| 44,98|85.0 

& m |759,38119,2| 43,98184/6124,1/18,3| 3,3 CNRC Eee ne 
10 >  |761,06121,8| 14,63[75,0 

4s |758,32121,2| 13/40/72,0 

10 n  |760,47|19,8| 15,22/89/0 

k m |759,32/49,2| 13,98184,6125,3/18,0| 4,3 RS SR 5 
10 »  |764,19122/2| 44/40|72,0 

48 |759,27193,9| 44421684 

10 n  |761,97120,2| 16,26192,4 

4 m |764,20/19,8| 14,90187:0/24,0148,3| 4,4 ST Pere NI 
10»  |762,73122,4| 15:55|77,8 

48  |759,80193,0| 14,22 68,2 

10 n  |761,47122,0 di :83175,2 . 
km |760,25/20,2| 12,15/68,8/29,3119,0| 5,4 BB. tes ec 
10» |761,39/94,0 3, 193 62,4 

TEA 

10 n |760,6312 14, ; & ; 
4m |759,38/2,8| 14,93/81,8/29,1/19,5| 6,5 NE hrssteeet Ô) 
10 > |760,40123,0| 15,52|72,0 | 

48 |758,18 2,2 13,18 60,2 

10n |739,7519,8| 14,58185, " 

4 m |758,69/20,2| 13,61/89,0/27,3148,7| 3,7 DAME cranetec 3 
10  |739,47119,8| 14,26|83,0 

LS 756,06 20,8 1,2 85,0 

10n |758,03/49,2| 15,27192, 

km |766,74/19.0| 44,75/99,0/23,8/47,5] 9,1 CEE at 
10» |757,63121,8| 15,27|78,4 

ka |787,29/22,0| 14,40 72,0 re 

10 n 759,13120,6| 15,06183,0 , ‘ ,D : 

m (|758,60/20,2| 45,64/89,0/27,0/49,0| 2,4 4,4 

10» |758,65121,4| 14,87|78,0 | 
4s |755,82121,0| 44,84/80,0 


























a L EMILE Eyaporation 
a SM S |£ Roc 
n © E, 2 £ © € 
© È 2 ë Es : sblle 24 heures 2 2 
© . Là Ve: = 
RNA AE 
= 
= | Au soleil | À l’ombre 
10 n |756,83119,6| 45,9819%,0 
43 4 m |756,81121,2| 14,69178,0123,1/19,0 ù,1 3,4 GE) || 7 
10»  |759,12121,2| 49,77 154,6 
48 760,50]21,0! 10,49157,0 
40 n |768,84|149,0| 10,89/66,4 
14 4 m |763,15118,2| 14,73169,0121,2116,3 2,9 2,9 10mm,70 | 7 
40 >  |765,6112),2| 414,09/60.8 
4 s |764,72120,0| 8,93153,8 
10 n |766,77|18,%| 10,63167,0 
15 4 m |764,92116,5| 41,73]83,0120,7|14,7 3,7 2,5 5mm,50 | 3 
10 »  |765,94117,2) 41,09/75.8 
1Ss |764,40/48,4| 8,93156,8 
10n |766,15116,8| 11,05199,6 
16 4 m |764,20/15,2| 41,74191,012),6/14,5 3,3 2,4 SGUNIS 
40 » 765,95 18,8 12,43 77,0 
4s |764,38118,6| 9,11157,0 
10 n |766,78|47,8| 10,99172,0 
17 4 m |765,37|16,8| 9,90/69,8/20,9/45,# 5,6 JS | osooosapes 6] 
40 » 766,67|19,8| 10,62161,6 ; 
4 sS |764,34|19,6| 9,07/53,6 
10 n |766,25118,2| 9,05157,8 
18 4 m |764,30|16,4| 9,62/69,4121,7/15,0 5,4 0 Moose | 
40 » 765,48120,0| 14,19164,0 
4 S |761,74129,6| 44,33]62,4 
40 n |763,36119,0| 40,89/66,4 
49 &£ m |760,96|47,4| 10,69172,0121,4/16,2 4,5 MA |Lodocoogaz 3 
40 »  |762,38]20,2| 10,97/62,0 
4s 761,17119,6| 41,34167,0 
10 n |762,49119,4| 42,07|72,0 
20 4 m |760,27/17,6| 40,54170,6|24,3117,9 2,7 AVG ER ER REe 4 
40, >  |762,16|24,2| 43,72173,2 
4 s  |760,69/20,0| 43,16176,0 
10 n  |762,85|21,2| 42,46166,4 
21 4m |761,32119,2| 12,49173,4125,3/17,3 »,8 2,7 560 5 
40 »  |763,43122,4| 12,99164,2 
4 s . |760,82122,8| 13,71166,0 
10 n |763,48129,6| 43,77]76,0 
22 4m |761,94119,2| 13,68183,0123,8/17,5 5,1 3,1 |" 2 
10 »  |762,72122,2| 44,08170,8 
4 5  |760,39122,0| 13,23167,2 
40 n  |782,61120,6| 13,13172,0 
23 4 m |760,03|49,2| 13,68183,0123,1|48,3 4,6 ANT | Tee ohcël| -( 
10 »  |762,81121,8| 14,00|72,6 
4 s |760,90|22,8| 13,39164,6 
40 n |761,69118,6| 12,80|80,6 
24 | : 4 m |759,46|17,4| 12,98188,0/21,8/46,0 3,0 1,5 De 3 
10 »  |760,79129,2| 41,28164,2 
4s |758,40119,4| 12,07|72,0 
10 n |759,60/19,0| 44,14186,6 : 
25 4 m |758,90/49,6| 12,86186,0126,9/16,5 3,0 LOUP ASS 606 bte 4 
10 »  |759,95120,0| 13,43174,8 
& s |757,61120,0| 13,19/60,0 
40 n |756,71|18,3| 13,21173,6 
26 4 m |757,39/149,1| 4:,07|81,0124,4]16,0 4,1 15804 [0 
10»  |757,02/19,0| 12,20/8#,0 
4s |758,71120,4| 13,41189,0 
10 n |762,18/18,3| 12,04|86,0 
27 4 m |760,84148,9| 12,23194,5]19,6/47,6 3,2 2,0 DO 00) I: 
10 »  |762,43|20,1| 43,33183,0 
4 & |760,24120,0| 13,30180,3 
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4 u |‘ Evaporation 
ca e 5 = = ME à gs 
ma © a È ER a 24 houros 2 o 
5 = CASE l'ENS 5 = 
© © FO A 5 © = 5] 
= == EE ENS 5 © 
[es] (=; CO ee . 
ë EX = a 
= | Au soleil | À l'ombre 
10 n 761,48118,4| 44,47190,0 
log | 4m (760,24/18:0| 43,82/90,0|19,6l17,2| 4,6 1,6 4,0 2 
| 10 » (761,29 49,0! 14,73|90,0 
| 4s |738,99/192| 1529/8628 
| 10 n |762,1818,6| 13.441840 
|| 29 4 m |760,84118,6| 14,05|88,0|18,8 18,0 0,9 0,9 Amm,20 | 45 
10 >» [762,43 18,6] 44,05|880 
4 s (760,2 18:8| 44:53190:0 
10 n 759,85 |19,0| 13,20181,0 
| 30 k m |757,58181,6| 12,86180,6|21,7 18,3 2,1 2,1 2mm,80 7 
l 40 » 757,25120,8| 14,93|81,8 
48  (755,26/20,6| 44,73[81,6 





















Jours 


4e 


2e 


3e 


4e 


5e 


6e 


8e 


9e 


10 


ai 


12 


+ 
sHDo, pee tyDes Hbc B5ue sp uws Es 0% 


su pme -gne 


OBSERVATIONS MÉTÉOROLOGIQUES 


Octobre 1884 





Max. du jour 
Mio. de la nuit 





A soleil 


Evaporation 


en 
24 heures 





A l'ombre 










762,41129,4 
760,72|19,8 
758,12120,2 
766,28 122,0 
759,77 120,2 
757, 798 48,0 
789: ,12121,2 
755, 79149 ,4 
757,65 |18,8 
755,50 118,2 
154,73122,4 





762,96 119,2 
764, 34 18, n 
761,78|21,0 
769:32|20,4 


42,00 


13,688: 


11,49 
12:58 
43,55 








87,0 
2188,6[24,2/18,9 


83,0 

66,6 

67,8 

68,8121,9/47,4 

73,2 

73,6 

77,0 

82,4193,0117,0 
6 

70,4 


76,4 
880124,4 147,4 
74,0 
66, 


gi, "0 21,911%,9 
44,0 


L go ‘8 


ER : 20,8 16,3 
68,4 
Be î 


75 ï 92,1 14,5 
19,8 
57,8 


60,7 
77,214 ,4 15,3 
80,0 


11642 


1,0 
75,0121,9 44,9 
89,6 


87,0 
63,0/20,9/15,1 
74,0 


5[72,0 


ce 


74,4122,9 147,5 
68/4 
76,0 


4,2 


8,1 


4,0 


3,8 


2,2 


2,2 


1,9 


4,0 


3,1 


1,5 


3,9 


3,2 


3,6 


2,2 


2,0 


.. 


. 


OO 


sosie 


ss, 






Ozone 














Evaporation 





en 
24 houres 


Pluie 
Ozone 





Min. de la nuit 






Au soleil | À l’ombre 




















| 40 n 20,2 k 
|| 43 4 m 18,8 36,4125,1 47,5 4,9 AN 0000 nosacll 5 
4 40 » 23,8 5 
48 24,0 
10 n 21,6 
14 4 m 19,2 26,7 |18,0 3,8 DO sell aree SUR 2 
| 40 » 12,6 
4Ss 23,4 
| 10 n 21,0 
| 45 4 n 20,8 20,7 2,0 1,2 32,4 3 
40 » 20,9 
\ 48 22,1 
| 40 n 2),2 
| 16 4 m 20,0 23,1149,1 (,2 0,2 {omm,92) 2] 
J 40 » 29,6 
48 2182 
: 40 n 20,8 
| 17 4 m 19,6 24,0118,9 3,2 1,0 4,29 1 
40 » 22,0 
k 8 22,6 
n 
ms. |707,94/18,81,45,321183,0/23; 4 A7 AIT ND ne 
» 
8 
n 
m 
gs 
n 
m 
10 » 22,0 
48 22,6 
10 n 22,6 
| 21 k m 21,0 49,9 3,4 4,7. es ré ee 5 
! 410 » 22,6 
48 20,8 
Ë 10 n 21,0 : 
|| 22 4 m 20,6 2,4119,8 0,4 0,4 45m, 60 3 
10 » 21,8 









| n 
23 | 4m 20,5| 14,8 1,0 | 472,30 


19 
1 







0 








» 0 
21,6| | 26,0,20,5 3,8 9,1 gmm 10 
! mn 


















Jours 


|| 30 


31 


Heures 





Cent. 


Th. 


Fons. Vap. 
Hum. 





Max. du jour 








Evaporation 


2% houres 


Au soleil 


A l'ombre 

































754,64124,4| 18,18/80,0130,0122,8| 5,2 3,1 
733,66[28.2| 19/99|70,2 
755213192929) 16,2)|57,2 
759,32125.2| 17,0)|71,0 
757,94193,2| 17,87184,4,23,9/21,9| 2,0 9,1 
759,90[22/4| 17,29/86,0! 
737,21192.9| 17,41187,8 
753,72121 2] 17,34193,0 
736,09/21:4| 17,36193,0.24,7120,5| 1,9 1,2 
755,45[23,8| 18,23183.0 
752,41123:0| 17,27|83,0 
735,79/21,0| 16,41|89,0) 
733.01[2),2| 16,5319%,0123,4149,7| 4,7 1,7 
737,08/22,6| 15,14|74,0 
785,13[21,4| 14,87|78,0 











15,30 


ginun 10 


Ozone 


3 


3 





OBSERVATIONS MÉTÉOROLOGIQUES 


Novembre 1884 












































1 # Evaporation 
= 7 Û 5 | = en 
© = S AE 24 houres 
2 S ns 2 REINE 2 2 
Q 
| RE EAN SE 
F Le! Sale a j s =) 
# JE EAP 
Se = | Au soloil | A l'ombre 
10 n |757,62121,6| 45,72|82,0 | 
de | 4m |756,98/20,6| 46,01/89,0/29,3/49,7| 4,5 1,5 1,40 5 
40 » 76),09121,6| 15,72182,0 
4s  |759,92192:0| 44,83175,2 
10n |763,08/21,0| 14,12173,6 
9e | 4m |762,44120,2| 45,30187,0/21,8/49,0| 4,6 1,6 8,60 6 
10 » |763,05[20,0| 44,78/85,0 
hs  |76145)19,8 45,92 s1,0 
10 n  |763,31/20, 46 [83,0 
3e | 4m (761,3% 1928] 13,9218120123,9/48,6| 3,5 BAG RER PEL 
10 »  |762,51|21:8| 14,00 172,0 
43 |760,67[22,2 18,67 78,8 
10 762,17 121,8 80,6| : 
le | 4m (760:00120,0| 14,78185/0128,9/49,5| 4,1 SOIR CE 7 
| 10 »  (761,99/23,8| 14,69/66,8 
hs |758.7 23,2 16,1 Le 
10 n  |761,07|2, 123 175, 
5e | %m (|757,79120:8| 43,94183/0/26,7149,0| 4,6 FAURE ne 2 
10»  |760,95/25,4| 44,77|61,4 
LS 757,87 24,6 16,64 722 
4 760,25122,6| 45,79|7 3 
ge | “mn |739:02121:0| 43,42/82/0/98,5/20,0| 5,0 Ep A LR DCE 1 
10 »  |759,48/27,0| 44,46154,8 
4 |736,87125,8 1594 61,2 
) 758,4712%,6| 14,59 |6: u 
7e n à 757,10122,0|"15,80 80:8 28,8|20,5 b,4 3,9 Neseren ess 
10» |758,42197,4| 16,33160,0 
h 754,72/27,4| 15,29 5 k 
756,22|24,2 ,8#|70, . 
ge | Um 2508106! 48/41/76,0/84,3/20,0| 6,2 TARN 2 
| 1» |736,52128,6| 42,80 43,4 
RE 
| { 7 6,4 5 ’ 1, 
te nv2 m (785,06/22,6| 45,43/75,8/28,3/20,1| 7,8 PEN Re 1 
| 10 »  |737,57125,6| 46,03|66,0 
j, Péohi an 
58,82|24, 2 
10 a Er 23.0 17,27 |64,0)27,6121,7 6,2 AB lt ne cel 
| 10  |789:50125,4| 45,45]78,0 
(anal 
60,00120,6| 44,73183,4 , 
lun mn (8/86/2222) 42/70/88 2/29,818,5) 4,6 1,6 3,2 3 
10»  |739:85/21,0| 44,49188,4 
hs  |758,08)20,6| 44,61 v,0 
60,06149,6| 45 ‘ 
12 TR 7784 19:4| 44,82180,8/49,6/48,2| 1,1 0,7 17,85 | 4 
| 10»  |758,32149,6| 45,02)60,0 
,s |737,20/18,2| 44,59164,2 
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EROC_RDUpSE————————E————_—_—_—_—_—_—— 




















































L x. Es Evaporation 
(°] . — 

2 SENS > [LE 24 ha 

© = A = UNE 24 houres © © 
= o : OMIS 2) = 
a SM |NE ILE a = 

à |£|£ 3 |£ 
PAIE | Au soleil | A l'ombre 

410 n  |759,38/48,6| 44,65192,0 

4 m |757,85|18,2| 11,34/72,4124,6/17,5 4,9 1,2 2mm,0 | 41 
10 »  |759,85/24,0| 43.121829 

# s  |759,40)20,4| 44,21/80,0 

10 n |761,66/20,8| 14,29/78,0 

4 m |769,39)19,8| 15,22/88,6 4,4 2,6 boO0Ds dE 5 
10 » ,46122.9| 13:75169 0 

“ s  |760,52121,6| 44,44175,0 

10 n  |760,09/24,9| 44204/75,0 

ä m |760,39/20,4| 13,95|74,6 4,9 SG SET 4 
40 » 761,46122,2| 13,75/69,0 

4 S 23,0| 44,06153,2 
10 n 21,6| 12,82/66,8 

À 5m 19/8) 13,62/79,6 5,8 1230 EE O2 4 
10 > 25,U| 12,99/55,2 

48 22,4] 44 60|72,9 

40 n 22,4] 44,91174,0 

4 m 20,6| 14,09/78,0 4,3 SDS RU 4 
40 >» 25,4| 14,08158,0 

48 95,2] 14:20|60.0 

40 n 93,4] 44/94/6928 

4 m 22,6| 14/44/69.0 7,2 6,3 0,40 1 
10 » 97,2] 14/00|52,6 

LS 7126,4| 16,63164,8 

10 n 95,8| 18,41174,6 

4 m 9121,6| 45,25/66,4 6,1 EM | REED 1 
10 » 1129,6| 2),70167.0 

ks 28,4| 15,03152,6 

10 n 24,41 15,03/66,2 

4 m 23,4| 17,75183,0|: 6,8 4, 0m Er eee 1 
1) » 28,6| 19:34166,0 

4 28,2] 44,43151,9 

10 n 23,9] 17,27183,0 

4 m 7120,8| 16,53191,0 3,6 AS EE à à 2 
10 » 23,2] 47,51183.0 

4S 23,4| 18,91183,0 

40 n 93,0] 18:35|88:0 

k m 92,8| 17,75|86,0 2,9 + OT ES Sas n] 
10 » 25,6] 18,53[76,0 

À 6 23,8! 19/28/9880 

10 n 123,0] 18:3518820 

4 m 9122,8| 17.75|86.0 5,0 2,3 4,50 2 
40 » 25,6| 148,53176,0 

hs 23,8] 19,28|188,0 

40 n 724,2] 48,67|83,0 

4 m 22,8] 18,84|91,0 2,8 1,8 Gmm,10 | 4 
10 » 24,8] 19,34183,0 

4 S 28,6| 49,01/65,0 
10 n 27,2] 47,91166,8 

km 23,2] 17,87|84,4 5,3 2,8 3,6 1 
10 > 27,2| 19,45|72,6 

48 22,8| 16,70|81,0 

40 n 1122,0| 16,85|86,0 

4 m 2),4| 45,81189,0 0,9 0,9 43.10 1 
10 > 20,6] 14,73]81,6 

LS 19,4! 45,45/90,% 
40 n 1118,2] 14,29/02,0 

4 m 17,8] 44,23194,0122,7 16,7 2,0 4,7 172/m5 ( 
10 » 3122,0| 44,51174,0 

As 2121,2| 49,97/58,4 





























> £ n | 5 Evaporation 
72} © = a C 5, 9, en 
[ne ® = © Eu # en 24 houros eo = 
Æ = . S SE rc © = Se 
LS 2 = £ É nm 5 | cn E 
Æ = — = Sc 
= | Au soleil | A l'ombre 
| 40 n  |762,56119,8| 13,62177,6 
| 28 4m |76),44149,4| 14,94170,4124,6|18,0 5) 3,2 00000066 4 
49 » 761,28120,6| 12,52 169,2 
£S 759,52121,8| 13,35 169,0 
10 n |761,15121,2| 42,46,66,4 
29 4 m |759,40|19,8| 13,62179,6|26,8|18,5 5,3 3,4 00 2 
40 » 758,88195,0| 15,01 163,4 
45 156.54123,4| 15,09174,4 
10 n  |759,21122,2| 16,04173,9 
30 zm |757,24121,6| 14,75|64,3125,3/19,4 5,0 4,0 a000 1 
40 » 758,39124,4| 18, 91)64,2 
45 755,72125,4| 16,83170,7 











Jours 


le 


3e 


6e 


7e 


8e 


9e 


10 


11 


12 


OBSERVATIONS MÉTÉOROLOGIQUES 


Décembre 1884 














4 Evaporation 
© . 2 = en 

a © E S Æ 24 houres 

3 SE INT ENILE 

Le] 13 n 

s |£ la) | 

L:} 
E = , 
= Au soleil | À l'ombre 

10 n |756,60/23,8] 17,50|8),0 

& m |756,02/92,2| 17,41187,8|32, 
10 >  |757,51/98,4| 19,46168,0 

4s |752,41199,8| 16,69/54,0 
10 n |754,21197,0| 17,31/65,0 

4m |753,41/94,0| 13,28160,0134,8]22,0 
10»  |754,60|93,4| 18,11184,6 

4 s |752,80/95,2| 46,28168,2 
10 n |756,50/93,0| 18,72189,0 

4 m |755,51122,0| 18,97196,0125,5|2! 10m, 60 
40 > |757,18/9%,0| 17,74|80,0 

&s |757,19/9:,2| 46,89|75,2 
10n |758,97192,8| 44,02/68,0 

4 m 758,54 24,6 46,75 87,2 23,3 & 3mm,80 
10 >  |759,55|92,2| 44,40|72,0 

4s |758,85192,6| 14,46174,2 
10 n |760,511921,8| 12,70165,8 

4m |758,73149,8| 43,62179,6125,7|18,7 
10 >  |759,63122,8| 12,09158,8 

4 s |757,29192,4| 14,60|72,2 
10n |757,941921,6| 14,75]77,0 

4m |756,30120,0| 15,10187,0/29,7/19,5 
10 » 756,76126,4| 45,5#|60,2 

&s |752,53126,2| 16,02163,4 
10 n |753,94195,0| 18,17|77,2 

4 m |752.68[23,8| 48,55187,0130,8/21,7 
10 >  |753,60/29,4| 21,23170,0 

Ls |733,55125,6| 18,53160,0 
10 n |755,80124,2| 47,00|91,0 

4 m |754,54121,2| 17,00(91,0/25,3/19,5).. À Ag1mm 60 
10 »  |756,61122,6| 18,24189,4 

4s |757,48122,4| 45,23175,6 
40 n  |758,64120,2| 15,30187,0 

4 m |758,21/20,0| 15,42188,8124,9/19,2 {mn 10 
40 >»  |760,35122,4| 12,99164,2 

4 s |757,93122,6| 44,14169,0 
10 n |758,12121,6| 43,15169,0 

4 m |756,77120,8| 13,64175,0/28,7119,9 
10 >» |757,76126,4| 16,26163,6 

4s |751,49195,2| 17,36172,8 
10 n |753,72125,6| 18,53176,0 

4 m (749,99126,4| 17,68169,4132, 
10 » |751,29129,6| 47,68157,4 

48 |751,6:125,0| 18,54179,0 
10n |755,95121,4| 16,87178,0 

4 m |755,54120,6| 15,69187,0 
40 »  |757,01124,4| 46,77|74,0 

4 s |756,69[23,8| 12,77158,6 
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Reflexions sur les tableaux précédents 


Peut-on découvrir des relations entre les indications des moyennes 
mensuelles que nous venons de citer et les explosions épidémiques ? Afin 
de LACS cette question, nous diviserons chaque année en deux saisons, 
savoir : 

1o, une saison épidémique comprise entre les mois de novembre et 
mai ; 2, une saison de repos entre les mois de juin et octobre, pendant 
les quels on ne remarque que des cas sporadiques. 

Analysons à part chaque élément météorologique : 


[.— PRESSION BAROMETRIQUE 


ANNÉE 1883 
A.— Saison épidémique : 
Moyenne des moyennes................:-tttttttt" 758,41 
B.— Saison de repos : 
Moyenne des moyennes......:. OU UD OO SR MU ERNO 762,92 
ANNÉE 1884 


A.— Saison épilémique : 
Moyenne des moyennes........::" MODE 
B.— Saison de repos : 


Moyenne des moyennés....-..""" OUT OUEN 761,85 
Ces indications démontrent que la pression atmosphérique augmente 
l'intervalle des épidémies, el qu’elle diminue pendant la période 


730,20 


pendant 
épidémique. 
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Il.— TEMPERATURE 


ANNEE 1883 
A.— Saison épidémique : 
Moyenne des RO ADROS TRES RU EE RE CE 27,8 
B.— Saison de repos : 
Moyenne des D NT AS es CAUSE Que 23,8 
ANNÉE 1884 
A.— Saison épidémique: 
Moyenne des EEE RARE nn ie dr 26,6 
B.— Saison de repos : 
Moyenne des UP APCE CESSER 23,9 


Ces indications démontrent que la température est plus élevée dans la 
saison épidémique que dans celle de repos. Lorsque le thermomètre des- 
cend à 24° l'épidémie tend à s'éteindre, Une température de 270 — 280 ot 
au dessus est favorable à l'évolution du microbe. 


III, — TENSION DE VAPEUR 


ANNÉE 1883 
À.— Saison épidémique: 
FRERES Doyennes Net NT 18,98 
B.— Saison de repos: 
NEED Eee Un 15,54 
ANNÉE 1884 
À.— Saison épidémique : 
Moyenne des moyennes... ee A 19,05 
B.— Saison de TEPOs: 
Moyenne des FR RTE RS nd El Su ur A 14,94 


On voit, d'après ces données, que la tension de vapeur est plus forte 
pendant la période épidémique. 
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IV.— HUMIDITÉ ATMOSPHÉRIQUE 


ANNEE 1883 


A.— Saison épidémique: 
MOSCRT OO EMOVÉNNES EE RE E  E 87,2 
B.— Saison de repos: 


MOyenneldesMOyENNOS ee eee 88,4 
ANNÉE 1884 
A.— Saison épidémique: % 
Moyenne desEmoyennes ere tee Ci 87,9 
B.— Saison de repos: 
Movenneldesimoyennes serrer re RCE 83,2 


Les indications de ces deux années ne nous montrent aucune relation 
fixe entre l’état hygrométrique de l'air et les invasions de la maladie, 
si ce n'est qu'il faut toujours un degré assez élévé d'humidité pour l'évo- 
lution du microbe. 


V.— EVAPORATION AU SOLEIL 


ANNÉE 1883 
A.— Saison épidémique: 
Moyenne des moyenne8.......................... 4,18 
B.— Saïson de repos: 
Moyenne des moyennes.......................... 3,67 
ANNÉE 1884 
A.— Saison épidémique: 
Moyenne des moyenne#..................+:: 3,92 
B.— Saison de repos: 
Moyenne des moyennes..........s.ss....+++tt: &,02 


L'évaporation au soleil est abondante d'h-peu-près une quantité 
égale pendant les deux gaisons. 


Ce 


VI.— EVAPORATION A L'OMBRE 


ANNÉE 1883 
A.— Saison épidémique: 
Moyenne des MOMONNeS er EN PT Es 2,27 
B.— Saison de repos: 
Moyenne moyennes 2,29 
ANNÉE 1884 
A.— Saison épidémique : 
Moyenneldesmoyennee Fr TS 2,40 


B.— Saïson de repos: 
Moyennes MOyEnne 2,20 


La même reflexion que nous avons faite au S V est applicable à 
ce S VI. 


VII.— PLUIES 


ANNEE 1883 
À.— Saison épidémique: 
Moyenne des moyennes... 0. 0,41 
B.— Saison de repos: 
Moyenne des moyennes. ...........,.... 1.906 
ANNEE 1884 
À.— Saison épidémique: 
Moyennes des moyennes, .......,..,...... 1.399 
B.— Saison de repos: 
Moyenne des moyennes. .......,..,........ 1.553 


Nons ne pouvons découvrir au moyen de ces déterminations aucune 
relation générale entre la quantité de pluie et l'évolution épidémique. 
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VIII .— OZONE 


ANNEE 1883 
A.— Saison épidémique: 


Moyonnopde MOVENneS ER Aer ne eee 8.39 
B.— Saison de repos: 
Moyennendosmoyennes Perret 7.30 
ANNÉE 1884 


A.— Saison épidémique: 
Movennetdesimoyennes terre ce ee CEE 4.22 
B.— Saison de repos: 
Moyenne des moyennes...n..,..................... 3.00 


Ces indications nous montrent positivement que la quantité proportion- 
nelle d’ozone diminue considérablement pendant les intervalles de repos. 
L'ozone activerait, done, l’évolution microbienne. On sait que sa for- 
mation continuelle est due en grande partie à l'influence des décharges 
obscures de l’éléctricité atmosphérique. La biologie prouve que la végéta- 
tion s'active dans la raison de ces décharges. La prétendue action anti- 
miasmatique de l'ozone est, par conséquent, assez contestable. D'ailleurs, 
l'expérience clinique prouve tous les jours que les épidémies de fièvre 
jaune deviennent plus intenses pendant et immédiatement aprés les 
grands orages, alors que l'ozone abonde dans l'atmosphère. 


Résumé 


SAISON ÉPIDÉMIQUE 


Pression atmosphérique ............... Diminuo. 
Température.......,..........es....s. Augmente. 

Tension de yapeur.................... Augmente. % 

Humidité atmosphérique.....,..+...... Assez abondante. 
Evaporation au soleil....,............. Idem. 

Evaporation à l'ombre................: Idem. 

neo oondout CC ondTdouUuo bob Aucune relation gencrale. 
D70 00e nn TN LIU Augmente. 


SAISON DE REPOS 


Tout à l'inverse, excepté quant à l'humidité et à l'évaporation dont le 
degré est a-peu près égal dans Los doux saisons. Les pluies sont variables. 


rm 








ANNEXE 4 


COMMUNICATIONS SUR LES SYMPTOMES PRODUIIN PAR LA 
VACCINATION 





COMMUNICATIONS SUR LES SYMPIOMES PRODUITS PAR LA 
VACCINATION 


À M. le Dr. Domingos Freire. 


Je me suis vacciné ( comme vous le savez ) le 26, à 11 h, 5n du matin. 
J2 me trouvais dans des conditions parfaites de santé ; j'avais dormi par- 
faitement ce jour jusqu'a 7 heures et j'avais vaqué à mes occupations 
habituelles ; il n'existait pas le plus léger malaise. 

Au moment de l'opération j'ai ressenti une certaine sensation d'irrita- 
tion quo je n'ai pas attribuée à la piqûre de l'instrument mais si à l'action 
locale du liquide. 

Une demi-heure plustard, j'ai noté que je suais copieusement ot 
quoique je transpire facilement habituellement, la transpiration que j'ai 
éprouvée était excessivement abondante au point de me*couler le long des 
membres inférieurs. 

Je ne peux attribuer cet excès de sudation à l'élévation de la tempéra- 
ture parcequ’elle ne s’est pas produite ni le jour suivant ni les jours 
antérieurs ; je ne puis l'attribuer à un excès de fatigue parceque cela 
ne m'était pas arrivé dans la journée du 25 où je m'étais surmené à l’ex- 
trême, ni même hier ( 30 ) où je me suis livré à un travail physique et 
mental excessifs ; Je ne crois pas non plus pouvoir attribuer ce phéno- 
mène à mon état moral parceque je n'ai pas éprouvé la plus légère 
impression et de plus l'émotion ne s'est jamais manifestée chez moi sous 
cette forme. ’ 

Je continuai à vaquer à mes affaires jusqu'à 2 heures; moment où 
étant inoccupé j'eus le temps de percovoir des douleurs vagues se dissé- 


minant dans les espaces intercostaux près du sternum. 
A. 12 
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Je n’ai pas observé une seule modification soit dans le pouls soit dans 
la température et je n’ai donné aucune importance à ce fait. 

J'ai sommeillé jusqu’à 3 heures et demie, moment où j'ai noté de la 
céphalalgie principalement dans la région temporale et l’espace sus-or- 
bitaire, douleur dans les globes oculaires, fréquence et plénitude du 
pouls et une sensation comme douloureuse dans la région sternale, 
moitié inférieure ; j'étais fatigué etagacé. Aucune élévation de tempéra- 
ture. À 5 heures, j'ai dîné comme de coutume ; la céphalalgie continuait 
et enoutre je ressentais des douleurs vagues dans la région des pre- 
mières vertèbres lombaires, sensation qui ne se modifiait pas lorsque je 
me couchais ou que je m'asseyais. La température finalement s'est 
montrée de 4° supérieure à ce qu’elle était à 2 heures. 

À 7 heures, il me restait de la céphalalgie, la douleur du globe oculaire 
semblable à celle qui serait produite par la compression, et la fatigue 
remarquable, très remarquable même que j’éprouvais, vu qu'aucune occu- 
pation différente de celle des autres jours n'avait pu m'exténuer de telle 
manière. 

À 9 heures, je m’endormis sans difficulté ; je m'éveillai le 27 à6 1/2 
heures notant à peine persistance dans la céphalalgie qui à son tour a 
disparu un peu avant dix heures, moment où a cessé tout malaise. Loca- 
lement, rien. 

Depuis le 27 jusqu'a ce jour (34 ) j'ai continué à me livrer à mes 
occupations habituelles sans noter la plus insignifiante modification. 

Voilà ce que j'ai observé etque je soumets au jugement éclairé de 
mon vénéré Maître, lui exprimant en même temps le regretde n'avoir 
pas suffisamment tenu compte de toutes les circonstances telles que 
l'examen des urines etc., promettant toutefois que mon observation sera 
plus minutieuse lorsque je me soumettrai à la revaccination et que l'obser- 
vation des faits sera plus complète lorsque je me revaccinerai, ce que je 
compte faire prochainement pour servir de contre-épreuve à l'expérience 
précédente. 


Comme toujours votre disciple et votre respectueux ami. 


Pedro Nabuco de Araujo. 


— UE 


Monsieur le docteur. 


Conformément aux recommandations que V. Ex. m'a faites relative- 
mentaux résultat: obtenus par la vaccine ou inoculation microbienne, dans 
ma famille, je vais vous donner une relation concise de tout ce qui est 
arrivé, regrettant que le manque absolu de connaissances scientifiques 
m'empêche d'expliquer avec exactitude les caractères du diagnostic. V. Ex. 
m'exeusera me permettant d'user de ma rule franchise de langage et 
comblera facilement avec les connaissances spéciales les lacunes qui 
existent dans ma relation. 

A sept heures du soir du 1% courant ma femme dont la santé avait été 
excellente jusqu’à ce moment commença à sentir de la faiblesse dans 
les muscles, accompagnée de légers tournements de tête mais qui ont 
été en augmentant au fur et à mesure que le temps s’écoulait. 

A dix heures il arriva à un tel point que je commençai à devenir in- 
quiet parcequ'ilme semblait qu’au lieu de vaccine où de simulacre d'une 
fièvre, j'aurais à lutter contre une véritable fièvre jaune se présentant 
avec tout son cortège de symptômes puisqu'il y avait céphalalgie ir- 
tense, manque absolu de forces dans les bras, affaiblissement inexpli- 
cable dans les jambes comparable à celui qui résulterait de l'ascension 
d’un plan incliné avec une certaine vitesse ; bâillements continuels et 
de la salivation, des nausées, produisant des envies de vomir que l'on 
réprime difficilement, pieds froids, un léger tremblement convulsif qui 
agitait tout le corps de temps en temps. 

À une heure du matin du ?, elle a pu s'endormir mais d'un sommeil si 
agité qu'elle ne passait pas une minute sans s'éveiller en sursaut. 

Cet état de quasi-prostration a duré jusqu’à 6 heures du matin. 

À midi elle était complètement rétablie et était revenue à sonétat de 


santé primitif. | 
Le vieux Leopoldino dit n'avoir rien ressenti qui produisit un déran- 


gement. | 
Ma petite fille quoique ne pouvant rien exprimer puisqu'elle ne 


parle pas, a manifesté une légère indisposition qui s'est traduite par des 


vomissements et de la prostration. 
Tout en vous donnant ces obscures informations, j'ai le devoir de vous 


remercier de la bienveillance que vous nous avez témoignée. 
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Je profite de l’occasion pour faire une rectification si cela est encore 
possible. Dans les réponses que j'ai faites aux demandes que vous m'ayez 
adressées j'ai voulu dire que j'étais venu de la province de Säo Paulo 
il y à un an, mais que j'étais natif de la province du Parana. 

Permettez-moi, en terminant, de vous réitérer l'expression de ma haute 
considération et du profond respect avec lequel j'ai l'honneur d’être votre 
serviteur 


M. Ben o Viannu. 


À monsieur le Dr. Domingos Freire. 


Maître et ami. 


Dans l’époque actuelle où chacun cherche à se rendre compte de la 
valeur des inoculations prophylactiques du liquide atténué du microbe 
xanthogénique, il est du devoir de tout médecin clinicien de venir vous 
rendre compte de ce qu'il a observé à ce sujet. 

Quant à moi, je dois vous communiquer que dans la rue du Senador Ver- 
gueiro n. 55 quatre individus ayant été atteints du typhus icteroïde, l’un 
deux ayant été confié aux soins de notre très habile collègue Dr. Ferreira 
Leal et les trois autres ayant été remis à mes soins, un seul d'entre eux 
seulement à échappé à la mort — des quatre le seul qui avait reçu la vac- 
cine dont vous êtes le propagateur. 

Il se nomme José da Rocha Garcia, portugais, résidant parmi nous 
depuis trois ans. 

Je dois également porter à votre connaissance qu'il n'a jamais présenté 
de symptômes pouvant justifier un prognostie grave. 


L'élève et ami 


Dr. Pinto Portella. 
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Moi soussigné déclare qu'ayant été vacciné contre la fièvre jaune 
le 25 courant, j'ai senti dans l'après midi du même jour, des maux de 
tête accompagnés de sentiment de chaleur, des frissons, une fièvre 
légère, un abattement général qui toutefois ne m'a forcé à garder le lit. 
Il n'estapparu aucune inflammation au bras où la vaccination à été pra- 
tiquée. 


Rio de Janeiro, 29 Novembre 1884. 


Joaquim de Castro Sampaio. 


Sur la demande qui m'est faite, je certifie qu'ayant été vacciné au 
moyen de la culture atténuée des microbes de la fièvre jaune par le Dr. 
Domingos Freire, je n’ai rien ressenti qui m'ait rendu le travail impos- 
sible si ce n’est une légère céphalalgie accompagnée d'une insignifiante 
perturbation de l'appareil gastrique et une légère réaction fébrile. Ce qui 
est l’expression de la vérité. 


J. de Sà Pereira 


Bachelier-ès-lettres do l'Académio do Paris. 


Rio de Janeiro, 25 Février 1884. 


Je certifie que six heures après avoir souffert l'inoculation du liquide 
de culture atténuée du microbe de la fièvre jaune j'ai ressenti les sym- 
ptômes suivants: 

Douleurs dans toutes les articulations, un peu de douleur de tête, la 
lumière m'incommodait un peu; un grand désir d'être couché, froid 
dans tout le corps, une pesanteur dans tous les membres, ces phèno- 
mènes ont duré, à pea près, jusqu’à deux heures dû matin. 


Rio de Janeiro, 9 Decembre 1884. 
Urbano de Queiroz 


Etudiant en medecine, natif de la Province de Minas-Goraos. 
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Cher maître, c’est après avoir vu los Cryptococci xanthogenici de la 
fièvre jaune, après avoir reçu votre aflirmation et celle dé toutes les 
personnes ayant suivi vos recherches que je vous ai prié spontanément 
de minoculer une de ses cultures; je suis si convaincu que je n'ai 
qu'un regret, celui de ne pouvoir me faire inoculer consécutivement le 
cryptoccocus non atténué. 

Je vais bien, voici les diverses températures : 


A NES leo de SOS 
D RES ho ot onlooooecoe OA 
RS PE ER canne ococtog oc à 20 
RE Rd chacun dnnnonne à Al 


À ce moment je suis allé me coucher, j'avais fort bien dîné, copieu- 
sement même, sans rien changer à mes habitudes. 

Je n'avais pas de malaise mais j'avais un peu d’excitation et de 
vague pésanteur au niveau des arcades sourcilières, une très vague 
céphalée. 

Bien que ma cabine fût très-chaude, J'ai dormi jusqu’à ce matin, fort 
paisiblement, sans rêves. 

Ce matin 8 h.: 

Un peu de lassitude. T. 370,7, pas de céphalalgie, léger, très-léser 
malaise. 

La région deltoïdieme est douloureuse, surtout au niveau des piqüres. 

Antécedents: J'ai eu 8 attaques de rhumatisme articulaire aigu ; la 
dernière m'a retenu 3 mois au lit à l'hôpital militaire de Zouméa (nou- 
velle Calédonie) et un mois à Bourbon, je pesais 87 kilos. lors de la 
crise et à la fin 50 seulement ; c'est vous dire que je ne suis pas encore 
complètement remis. 

J'ai eu la syphilis, il y a 23 ans. Voilà tout. 

Maintenant, cher maitre, laissez-moi vous serrer la main et vous 
souhaiter, ainsi qu'à ces messieurs du laboratoire une large suite 
d'années heureuses et toutes les réussites et les bonheurs pour ceile qui 
commence. 

Je tiendrai à avoir, si possible, deux ou trois grammes de liquide 
cultivé afin de montrer les Cryptococci lors de ma communication à la 
société de physiologie et d'anatomie de Bordeaux. 


Dr. R. Issartier. 
À bord du Gironde 1 Janvier 1885. 


a ———— 
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Le soussigneé, élève de la 5me année de la Faculté de Médecine de 
Rio, né a Londres, âgé 40 ans, marié, et demeurant rue de Joäo Ven- 
tura n.9, certifie et déclare qu'il a été inoculé au bras droit, le 6 
Janvier de cette année, avec le liquide prophylactique du microbe de la 
fièvre jaune, et que dix heures après il a eu réaction fébrile (370,9), des 
douleurs articulaires et aux lombes, céphalalgie frontale, ces symptômes 
ayant duré 24 heures à-peu-près. 


Rio, 23 Janvier 1885. 


Chartes W. Browne 


Le soussigné, José Maria Guedes Telles Sampaio, Portugais, âgé de 38 
ans, marié, demeurant rue Saint Anne n. 94, Pharmacien, certifie et dé- 
clare qu’il a été inoculé le 5 Janvier 1885 dans le bras droit, par le Dr. 
Charles W. Browne, élève de la 5° année de la Faculté de Médecine 
de Rio, avec un gramme du liquide prophylactique du microbe de Ia 
fièvre jaune, et que 6 heures après il a eu une réaction febrile de 0,5, 
malaise général, douleur dans le bras, et plus tard insomnie et excitation 
génitale. 


Rio Janeiro, le 23 Janvier 1885. 


José Maria Guedes Telles Sampaio. 


Moi soussigné, Brésilien, ingénieur, âgé de 22 ans, résident à la ruo 
Conde d’Eu 89, je déclare que j'ai été inoculé, le 5 Janvier 41885, 
avec un gramme de culture atténuée du microbe de la fièvre jaune, 
par le Dr. Alvarez, médecin chargé par le gouvernement espagnol de 
l'étude de ce moyen préservatif; et que huit heures après j'ai eu des 
douleurs dans le bras, céphalalgie frontale, malaise général et réaction 
fébrile. 

Vingt-quatre heures après je suis parti pour la province de St. Paul en 
parfait état de santé. 

Rio, 24 Janvier 1885. 


L'ingéniour civil 


Narciso Ferreira da Silva Santos. 
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Ponciano Carvalho da Silveira, Brésilien, âgé de 27 ans, demeurant 
rue Conde d'Eu 120, employé publique, certifie qu'il a été inoculé le 17 
Janvier 1885 avec un gramme du liquide atténué du microbe de la fièvre 
jaune, par Mr. Charles W. Browno, élève de la 5me année de la Fa- 
culté de Médecine de Rio, et qu'il n’a pas pu dormir le soir par suite 
d’un. malaise général dans le COTpS, accompagné de fièvre et excitation 
génitale. 


Rio Janeiro, 27 Janvier 1885. 


Ponciano Carvalho d'Oliveira. 





Extrait de la Tribune médicale du 23% Novembre 18584 


PATHOLOGIE EXPERIMENTALE 


LE MICROBE DE LA FIÉVRE JAUNE, INOCULATION PRÉVENTIVE 
Par MM. Domingos Freire et Rebourgeon. 


Dans notre dernier compte rendu des travaux de la Société de biologie 
(Tribune médicale du 16 novembre courant), nous ayons donné un 
aperçu de la découverte, due à M. le docteur Domingos Freire (de Rio 
Janeiro), de l’atténuation par la culture Pastorienne, du virus animé de 
la fièvre jaune, et de l'immunité vaccinale que confère l’inoculation de 
ce virus aux animaux et à l'homme. 

C’est là un événement scientifique et pratique d’une trop haute impor- 
tance pour que nous ne le signalions pas, à nouveau, dans ses principaux 
détails et dans ses conséquences acquises; ce que nous permet de faire 
la note concise, mais très explicite que vient de communiquer, par 
l'intermédiaire du professeur Bouzey, à l’Institut, M. Rebourgeon, qui 
s’est donné la noble mission de vulgariser ces recherches, à l'application 
desquelles il a pris une part honorable. 

« En 1880, le docteur Domingos Froire, professeur de Biologie à la 
Faculté de médecine de Rio de Janeiro, dans un Mémoire paru sur ses 
travaux scientifiques, publiait déjà le résultat de ses premières décou- 
vertes sur le microbe de la fièvre jaune et sur l'emploi du salicylate de 
soude comme moyen curatif, Depuis ce moment, M. Froire n’a cessé 
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d'étudier la question, mais alors on l’envisageant sous son véritable 
point do vue, c'est-à-dire celui de la nature microbienne de cette fièvre, 
de la culture possible de son microbe, de ses transformations physio- 
logiques et chimiques, et enfin de son atténuation. Aujourd’hui, après 
une expérimentation rigoureuse, M. Freire donne les preuves de la 
contagion, et démontre, chez les malades do la fièvre jaune, l’exis- 
tence d’une ptomaine dont il indique les caractères. La culture du 
micro-organisme et la reproduction artificielle de la matière noirâtre 
des vomissements, la nature infecto-contagieuse de la maladie, et enfin 
linoculation préventive à l’aido d’un liquide de culture atténué, ont été 
l'objet de ses recherches. . 

« Quand on examine le sang d'un sujet récemment mort de la fièvre 
jaune, ou mieux encore le sang d’un animal inoculé et sur le point de 
mourir du même mal, on remarque sous le champ du microscope : 4° 
une quantité considérable de microcoques extrêmement petits, d’appa- 
rence hyaline, 2 des corps d'apparence cellulaire, natteignant que le 
quart du volume d’un globule de sang, 3 ces mêmes corps cellulaires 
plus gros et plus opaques, 4° de grosses cellules affectant la forme d’une 
cellule épithéliale, d’aspect noirätre, montrant leur tunique d’enve- 
loppe déchirée, et laissant échapper une quantité des microcoques signalés 
plus haut. , 

« D'un autre côté, si, dans un bouillon de culture approprié, en s’en- 
tourant des précautions voulues, on cherche à cultiver le microcoque 
trouvé dans le sang à la température de 38° ou 39%, on le voit succes- 
sivement se transformer en quelques heures et passer par tous les états 
que nous venons d'indiquer. Sion laisse le liquide en repos, la partie 
inférieure est entièrement noirâtre ; l'observation microscopique démontre 
que ce dépôt n'est formé que des enveloppes cellulaires du micro-or- 
ganisme arrivé à sa dernière période d'action. L’analyse chimique 
démontre, en outre, que cette enveloppe celullaire s’est transformée en 
ptomaïne. Il est donc facile de déduire de cette série d’obsorvations que 
la fièvre jaune est déterminée par la présence dans le sang d'un crypto- 
coque quisuit rapidement toute Sa phase d'évolution, et que la matière 
noirâtre du vomissement ou des déjections des malades n’est formée que 
par les débris de ce même cryptocoque, devenus toxiques par leur 
transformation en ptomaine, et non par des globules du sang, déposés 
sous forme hémorrhagique, comme on l'a cru pendant longtemps. 

« Encouragé par ses découvertes sucossives, et procédant toujours 
avec la rigueur expérimentale nécessaire, M. Freire est arrivé à atténuer 
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le virus de la fièvre dans un liquide de culture, et à le transformer en 
un virus bénin ou vaccinal. Au mois de noyembre dernier, l’em- 
pereur du Brésil, cet illustre Mécène d> la Science, assisté du 
Ministre de l’Empire et des principaux membres de la Faculté de méde- 
cine, a voulu consacrer l'œuvre de M, Freire, et l’autorisation à été 
donnée de commencer les Vaccinations dans l'espèce humaine. L'exemple 
donné par nous n’a pas tardé à produire des résultats, eten quatre mois 
le chiffre des vaccinés a dépassé 400. 

« Les phénomènes observés à la suite de la vaccination ne sont autres 
que ceux que l’on remarque dans la fièvre jaune très bénigne : douleurs 
intraorbitaires et sus-orbiculaires, céphalalsie peu intense, perte d’ap- 
pétit, élévation de la température, lassitude dans les membres. Mais 
tous ces symptômes cessent au bout de deux ou trois jours au plus, et 
le sujet recouvre la santé. Si l'on examine le sang des vaccinés, quel- 
ques heures après l'inoculation, on retrouve le microcoque de la fièvre 
jaune, mais il ne transforme plus sa tunique d’enveloppe en ptomaïne : 
iln’est, par conséquent, plus toxique, se résorbe peu à peu et finit par 
disparaître. 

L'expérimentation n’a pu encore démontrer combien de temps peut 
durer l’immunité conférée par cette inoculation préventive ; mais cette 
immunité au début, est absolument certaine, et les exemples les plus frap- 
Pants nous l'ont démontrée. Parmi nos inoculés, un grand nombre ont pu 
vivre dans des milieux absolument contaminés, voyant tous les jours au- 
tour d’eux la fièvre jaune éclaircir leurs rangs, sans ressentir la moindre 
atteinte du mal. Nous avons vu également, dans le cours de nos ex- 
périences, alors que, sous l'influence des hautes températures de ces 
régions les laboratoires étaient littéralement envahis par le microbe, les 
animaux nouvellement achetés comme sujets d'expérience mourir spon- 
tanément et en quelques heures de la fièvre jaune, tandis que des cen- 
taines d'autres, inoculés préventivement, ont parfaitement résisté, 
donnant tous les signes d'une parfaite santé. 

« Je termine en demandant d'établir, pour M. Freire, la question de 
priorité et en promettant de donner très prochainement de nouveaux dé- 
tails, appuyés toujours sur l'expérimentation. » 
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Note sur de nouvelles expériences relatives à la trans- 
missibilité de la fièvre jaune et limmunité communi- 
quée par la culture attenuëès de son microbe, realisées 
sur des animaux pendant cette année 18853. 


Ainsi que je l'ai promis dans le cours de cet ouvrage, j'ai cherché cette 
année à confirmer les expériences sur des animaux relatives à ia trans- 
missibilité de la fièvre jaune et à l'immunité conférée par la vaccine 
faite au moyen de cultures. 

Je n'ai pu, dans ce but, disposer d’un vaste champ, vu que d’un côté 
les malades de fièvre jaune étaient dirigés sur des hôpitaux très éloignés, 
circonstance qui rendait difficile le transport d'appareils, d’humeurs orga- 
niques etc., d'un autre côté l’épilémie en elle même a été très circon- 
serite, fait qui n'est pas arrivé depuis un grand nombre d’anné-s et que 
j'attribue à la généralisation de la vaccine microbienne que j'ai fait pra- 
tiquer dans les foyers mêmes de la contagion et qui a eu pour résultat 
l'extinction in loco de la maladie qui menaçait de se propager d'une 
manière alarmante. Je prouverai l’évidence de ce fait en produisant dans 
un rapport spécial toutes les données comparatives. En outre, il y avait 
beaucoup de difficulté pour obtenir des animaux, qui étaient rares dans 
le marché. 

Toutefois, quoique en petit nombre les expériences qu’il m'a été pos- 
sible de faire sur des animaux ont été si concluantes qu’elles sont venues 
apporter une preuve de plus à celles acquises dans les expériences antô- 
rieures auxquelles elles ont servi d’excellent contrôle. 

En effet, du cadavre encore tiède d'un individu qui venait de succomber 
de la fièvre jaune nous avons extrait au moyen d’une pipette stérilisée 
que nous avons fait pénétrer dans l'intérieur de la veine cave, près d'un 
4/2 gramme de sang. Au bout de deux heures nous avons pratiqué avec 
ce sang une injection intraveineuse chez un cochon d'Inde qui n'avait 
pas été inoculé préventivement. La vivisection a été fait, très minu- 
tieusement par l'élève Caminhoä qui ayant découvert une des veines des 
membres postérieurs y à introduit, après avoir préalablement placé 
une ligature au dessous la canule excessivement fine d'une séringue 
Prayaz contenant le sang virulent. L'animal a eu une fièvre intense 
ot est mort à la fin du 2° jour. A l’autopsie ona rencontré les lésions 
caractéristiques de la fièvre jaune. 
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La virulence du sang que nous avions recueilli étant ainsi prouvée, 
nous avons voulu nous en servir Pour noùs assurer de l'immunité com- 
muniquée par les cultures atténuées. 

Dans ce but, nous avons pris deux cochons d'Inde, un non vacciné 
et l'autre vacciné il y avait déjà plusieurs mois. Nous avons injecté chez 
tous les deux, par la méthode intraveineuse le même sang qui avait 
servi dans l'expérience précédente. L'animal non vacciné. est mort au 
bout de 4 jours avec tous les phénomènes fébrils ; le vacciné est sorti 
sain et sauf de cette épreuve n'ayant éprouvé aucun symptôme notable. 

Parallèlement à cette expérience, et avec le même Sang nous ayons 
injecté deux autres cochons d’Inde dont l’un était vacciné et l'autre pas. 
L’ injection pratiquée chez le vacciné donne lieu malheureusement à la 
rupture de la veine qui est excessivement délicate chez ces animaux, 
accident qui produisit une péritonite très étendue, accompagnée d’infil- 
tration dans le tissu cellulaire sous cutané, qui occasionna la mort de 
l'animal. Mais ies lésions ont été parfaitement vérifiées dans l’autopsie. 
Il existait une large plaque de couleur vineuse dans le feuillet pariétal 
du péritoine, ainsi que cela a été constaté en présence de l'un des mem- 
bres de la commission espagnole M. le Dr. Fernandez Alvarez. 

L'animal non vacciné est également mort, mais sa morta été due 
aux effets du microbe, vu que lopération s'est effectuée sans incident 
et qu'il ne s'est produit aucun traumatisme pouvant expliquer la mort. 

De plus la nécropsie a révélé clairement des lésions anatomo-patholo- 
giques caractéristiques de la fièvre jaune. 

Dans une autre série d'expériences, nous ayons injecté à peine trois 
S&outtes de sang de la veine porte d'un malade mort de la fièvre jaune 
chez deux cochons d'Inde dont l’un était vacciné et l’autre pas. L’injec- 
tion fut faite par ponction dans le tissu hépatique. L'animal non vacciné 
est mort en 24 heures ayant présenté de la réaction fébrile et des phé- 
nomènes ataxiques parfaitement accusés, l'animal vacciné na été 
aucunsment incommodé. 

Il faut remarquer que, parallèlement j'ai pratiqué chez un autre ani- 
mal une injection d'eau distillée (3 goutte:) dans le tissu hépatique, de 
la même manière que chez les deux animaux dont il vient d'être question 
afin de démontrer que la pénétration d’une aiguille et d'un corps liquide 
dans ce tissu n'est pas capable do produire de graves perturbations. Et 
en effet l’animal n'a rien ressenti. 

Finalement nous avons pratiqué chez deux autres animaux, un vac- 
ciné et l’autre non, une injection intra-hépatique de quelques gouttes 
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de première culture de l’urine d’un anglais machiniste malade de la 
fièvre jaune à l'hôpital de Nossa Senhora da Saude.— Le résultat a été le 
même ; le vacciné a résisté et le non vacciné est mort au bout du sep- 
tièmo jour. L'urine a été extraite du malade au moyen du cathétorisme. 

Nous avons également pratiqué par la méthode hypodermique une in- 
jection de sang virulent chez six animaux dont trois avaient été vaccinés; 
ces derniers n’ont éprouvé aucun dérangement dans leur santé ; mais 
les trois non vaccinés ont eu une fièvre intense de 40 et plus, un amai- 
grissement considérable et ont presque succombe. 

Une dernière expérience a été faite en employant une méthode mixte 
qui prouve la grande résistence acquise par les animaux inoculés avec 
les cultures atténuées. En effet, nous avons pratiqué une injection 
intraveineuse de sang virulent (1/2 gramme) chez un cochon d'Inde non 
vacciné et une autre injection égale à la précédente chez un autre 
cochon vacciné. Le lendemain, ou remarque du mouvement fébril, bien 
plus intense dans l'animal non vacciné. On pratique avec le même 
sang une injection hypodermique chez les deux animaux. Le jour 
suivant l’ânimal non vacciné est mort, tandis que le vacciné a résisté à 
cette double épreuve sans avoir présenté le moindre symptôme indiquant 
un état grave. 

Si les faits ont quelque valeur en science qu'ils servent de preuve 
directe pour convaincre les incredules quant à la valeur des inocula- 
tions préventives de la fièvre jaune, qui en ce moment produisent 
des résultats surprenants par leur application à l'espèce humaine. 
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